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O QUE ACABEI DE ADQUIRIR 


O E-book que você acaba de adquirir oferece um treinamento onde o sucesso é proporcional ao seu 
próprio esforço, potencializado com a metodologia certa, na proporção correta. Este material é um 
demonstrativo de como é a aplicação e metodologia de nosso curso, tendo como base questões de 
concursos anteriores em Análises Clínicas. Beneficiando os profissionais como: Bioquímicos, 
Biomédicos, Farmacêuticos, Biólogos e tecnólogos. 


Por si só, este E-book já lhe oferece uma capacidade extraordinária de aprendizado, prioritariamente 
para treinamento em concursos, além do enriquecimento teórico e prático exigido no exercício da 
profissão do Analista. 


Se você fez a aquisição de forma unitária deste documento, saiba que ele faz parte de nosso 
treinamento completo, onde você tem acesso a aulas em vídeo, suporte para alunos, simulados, entre 
outros. Conheça todos os benefícios clicando na imagem abaixo. 


| NÁLISES CLÍNICAS 


PARTICIPE DO GRUPO ( TEM DÚVIDA? 
DE NOTIFICAÇÕES FALE COM O SUPORTE 
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Biomédico com habilitação em Análises Clínicas; 
Pós-Graduação em Hematologia e Hemoterapia; 
Experiência em laboratórios ambulatoriais e 
hospitalares em liberação de laudos (Ênfase em 
hematologia e bioquímica); 

Professor e consultor em hematologia 
(@atlasemhematologia); 

Fundador e moderador das redes Bioonerd. 
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QUESTÃO 001 | HEMATOLOGIA 


UFJF-HU-RESIDÊNCIA-ANÁLISES CLÍNICAS-2022. Uma paciente de 15 anos dá 
entrada no pronto atendimento com queixas de fraqueza e febre. Ao exame físico, 
ela encontrava-se com mucosas hipocoradas e com presença de petéquias nas 
pernas. Alguns exames são solicitados e os resultados apresentados a seguir: 


Hematimetria = 1.320.000/mm3; Hemoglobina = 4:2 g/dL; Hematócrito =12%; VCM = 91fL; HCM = 
32pg; CHCM = 35g/dL. 
Leucometria global = 5600/0103: Segmentados neutrófilos 60%; Linfócitos 35%; Eosinófilos 2%; 
Monócitos3%; 
Contagem de plaquetas = 10.000/mmº. 
Foi relatado a presença de esquizócitos, esferócitos e hemácias com policromatofilia. Presença de 10 
eritroblastos para cada 100 leucócitos contados. 
Reticulócitos = 22% (valor de referência = 0,5 a 2;0%). 
RNI = 1,1; TTPa = 25 seg (relação 1:1); Fibrinogênio = 250mg/dL (dentro da normalidade). 
Creatinina = 1;1 mg/dL; LDH = 1.950U (valor de referência até 190U). 

Atividade de ADAMTS13 = 2% (valor de referência maior que 10%). 


Após analisar os resultados, marque a alternativa CORRETA. 


(Dados laboratoriais sugerem um caso de Púrpura Trombocitopênica Trombôtica (PTT). 
(B) Dados laboratoriais sugerem um caso de Púrpura Trombocitopênica Imunológica (PTI). 
© Dados laboratoriais sugerem um caso da Síndrome Hemolítica Urêmica (SHU). 

D) Provável quadro de anemia hemolítica intracorpuscular. 


E) Provável caso de Trombastenia de Glanzmann. 


BIOODICIONÁRIO DA QUESTÃO 


1. Petéquias. Manchas avermelhadas de pequeno calibre (até um centímetro de diâmetro). Ocorrem devido ao 
extravasamento de hemácias na derme. Quando são maiores que 1 centímetro, chamamos equimose. E quando 
linear víbice. 


RESPOSTA COMENTADAS 


A A PTT é uma síndrome que tem como uma das características marcantes, a presença de Anemia 
Hemolítica Microangiopática (AHMA), sendo comum a presença achados como eritroblastos, 
policromasia, esquizócitos, esferócitos, entre outros. Dentre estes, os esquizócitos tem formação 
direta no mecanismo da PTT, bem como a ação da ADAMTS13. 


É importante saber que a ADAMTS13 é responsável por clivar 

os multímeros do Fator von Willebrand (FvW) (Importante 

para o processo de coagulação. Ex: Adesão plaquetária ao 

endotélio). Quando há deficiência da ADAMTS13, os 

multímeros permanecem grandes, por consequência ocorre 

adesão, ativação e agregação plaquetária no interior do vaso, 

gerando assim um alto consumo plaquetário (plaquetopenia) 

desnecessário. Neste momento também são gerados os 

esquizócitos, pois ao transitar pelo vaso, e passar pelos ADAMTS13 com função de clivagem normal. 
trombos, algumas hemácias acabam se rompendo, acarretando a AHMA. Além disso, os trombos 
podem se soltar e gerar outras complicações. 
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A baixa atividade da ADAMTS13 relatada (apenas 2%) é compatível com diagnóstico de PTT. A 
pesquisa de anticorpos anti-ADAMTS13 bem como sua quantidade também auxiliam no diagnóstico. 


Eae 


Deficiência da ADAMTS13, Multímeros de Vw não Hemácias são lisadas (esquizócitos) ao passar pelos 


à clivados. Formação de trombos. trombos. 


N 
N 
d 


B Diferente da PTT, a PTI não gera baixa atividade ou quantidade da 
ADAMTS13. Nesta síndrome as plaquetas são destruídas pelo Sistema 
Retículo Endotelial (SER, destaque para o baço), devido a presença de 
autoanticorpos que se ligam a receptores plaquetários (alfa-2 beta-3 
e/ou alfa-2 beta-1). A presença dos autoanticorpos ocorre de forma 
adquirida ou secundária a uma doença autoimune mais ampla, como 
exemplo o Lúpus Eritematoso Sistêmico. 


De forma mais rara pode estar presente na Síndrome ET TE ويج‎ 
autoimune/Linfoproliferativa associada a mutação do gene FAS receptores plaquetários. 

(Fas Cell Surface Death Receptor). Alguns casos pós infecção por 
Helicobacter Pylori tem sido associados a PTI. Viroses como 
varíola, rubéola e outras, Síndromes Linfoproliferativas, como na 
LLC e até vacinações variadas (Sarampo, poliomielite, Hepatite B, 
entre outras) possuem relatos de causas para a PTI. 
Curiosamente também podemos ter AHAI na PTI pela Síndrome 
de Evans (Secundária a Síndromes linfoproliferativas). Já as 
causas idiopáticas correspondem a mais de 50% dos casos. 


Plaquetas destruídas pelo SRE 


C A SHU é em muitos aspectos semelhante a PTT, tendo como resultado também uma AHMA e os 
achados no esfregaço sanguíneo. No entanto é válido relembrar que nesta patologia a ADAMTS13 não 
encontra-se deficiente. Aqui a causa principal e mais frequente de SHU, denominada SHU típica (Outros 
mecanismos e causas fundamentais são denominados de SHU atípica) ocorre pela infecção de E. coli 
produtora da Shiga-toxina, esta, entre outros locais, nos rins (Insuficiência renal é achado clássico na 
SHU) acarreta ativação e dano 
das células endoteliais, 
consequentemente também 
temos formação de trombos, 
vasooclusão e fragmentação de 


hemácias. 


Dano do endotélio 
por toxina Hemácias são 


lisadas ao passar 
pelos trombos 


Esquema de lesão das hemácias na SHU. 
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3 D As anemias hemolíticas de forma geral podem ser classificadas de acordo com a origem da hemólise, 
em intra ou extracorpuscular. Como intracorpuscular são enquadradas todas aquelas geradas de 
defeitos dos próprios eritrócitos, assim podemos citar as anomalias de membrana (eliptocitose e 
esferocitose hereditária), distúrbios relacionados a estrutura e biossíntese da hemoglobina (Anemia 
Falciforme (AFC)), distúrbios metabólicos (Deficiência de G6PD). 


Intracorpuscular 


Exemplo de Anemias hemolíticas 
intracorpusculares (eliptócito, 
drepanócito e esferócito) 


Já as causas extracorpusculares representam as hemólises por causas externas aos eritrócitos, temos 
neste grupo as anemias hemolíticas autoimunes, hemólise por fármacos e toxinas, hemólise 
microangiopática, entre outros. Este último grupo citado (hemólise microangiopática) é o tipo de anemia 
por consequência da PTT. 


Extracorpuscular 


recessivo, este causa deficiência da glicoproteína lb/llla (qualitativa e quantitativa). Este receptor é 
fundamental, juntamente com o fibrinogênio para após a adesão e ativação, promover a agregação 
plaquetária. 


Fibrinogênio 


GP llb/lila 


Esquema de agregação‏ ال 
das plaquetas através‏ 
dos receptores Ilb/llla e‏ 
fibrinogênio.‏ 


Na Trombastenia de Glanzmann (TG) frequentemente temos tempo de 
sangramento prolongado, uma vez que a agregação é também 
deficiente. Assim, é comum o quadro clínico desde a infância com 
sangramentos gengivais, cutâneos ou pós extração dentária. Neste 


quadro também não há alteração morfológica nas plaquetas. 


Representação da TG, receptores 
llb/llla deficientes, com agregação 
também deficiente. 
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QUESTÃO 002 | HEMATOLOGIA 


EBSEH-VUNESP-2020. O esfregaço do sangue periférico de uma mulher de 30 anos, 
apresentando uma história clínica de artralgias nos últimos 6 anos, mostra hemácias 
hipocromicas e microcíticas. Existe uma leve diminuição da hemoglobina e do hematócrito, a 
contagem total das hemácias é normal. Os níveis séricos de ferro e ferritina estão na faixa de 
normalidade. A eletroforese de hemoglobina mostra nível elevado de hemoglobina A2, de 
aproximadamente 6%. Esses achados clínico-laboratorial sugerem o tipo de anemia, denominada 


Hemolítica autoimune.‏ 3( ا 
(B) Beta talassemia minor.‏ 
(C) Por doença crônica.‏ 


ْ © Ferropriva. 
E) Falciforme. 


RESPOSTA COMENTADAS 


A Para a ocorrência da hemólise na AHAI, temos a mediação por autoanticorpos ou frações do sistema 
complemento (SC) que se ligam a superfície das hemácias, a este fenômeno chamamos opsonização, 
ou seja, estes componentes “temperam” as hemácias, facilitando a fagocitose pelos macrófagos do 


baço. Ou ainda, o SC poderá lisar as hemácias. 
A AHAI ainda pode ser dividida 


em: AHAI por anticorpos quentes, 
sendo o IgG o mediador (ativação 
a 37ºC) e AHAI por anticorpos 
frios, com participação de IgM 
(ativação de 0-10ºC). Com a 
destruição frequente das 
hemácias, a medula óssea tende 
Macrófagos reconhecem anticorpos e fração a ser hiperproliferativa, 


Opsonização de hemácias por anticorpos e frações do SC do SC e as fagocitam. 

desta forma é comum a presença de reticulócitos na circulação, estes por muitas vezes acabam 
equilibrando o VCM (pela presença de hemácias com volume menor (ex: esferócitos) e maior) ou até 
mesmo deixando-o aumentado. Portanto a classificação laboratorial deste tipo de anemia é 
normocítica ou macrocítica normocrômica. Esta classificação engloba as Anemias hemolíticas 
mesmo com mecanismos diferentes. 


Fração do SC 
a 3 
3 A 
= 


8 Na Beta-Talassemias (BT) temos uma subdivisão, esta está relacionada com as mutações que 
ocorrem no gene Beta (cromossomo 11). Assim temos: BT Minor; BT Intermediária e BT Major 
(Anemia de Cooley). Respectivamente as BT's são menos ou mais graves. 


01 


As mutações de forma geral fazem com que uma menor 
quantidade de cadeias beta sejam produzidas, o que explica 
a anemia, pois para formação da Hemoglobina A1 (HbA1) são 
necessárias 2 cadeias do tipo alfa e 2 cadeias do tipo beta. 
Como na Anemia Ferropriva (AF), a microcitose é uma tentativa 
de adaptação para a quantidade de hemoglobina disponível. 
Como não há uma deficiência de produção medular, a 
quantidade de hemácias (microcíticas) é normal. 


HbA1 com 2 cadeias alfa e 2 cadeias beta 
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Outro achado clássico nas BT's é a elevação de outras hemoglobinas não compostas por cadeias beta, 
como a Hemoglobina A2 (HbA2) formada por 2 cadeias alfa+2cadeias delta e a Hemoglobina Fetal 
(HbF), formada por 2 cadeias alfa+2 cadeias gama. Isso ocorre pois as cadeias alfa sem seu “par”, 
tradicional (cadeias beta) se tornam excedentes. 


Cadeias alfa excedentes 


A1 Deficiência de cadeias beta. Formam mais HbA2 e HbF 


Cadeias alfa excedentes. 


d 
N 
|) 


C A Anemia de Doença crônica (ADC), ocorre em 
consequência da ativação imunológica de forma sistêmica 
por decorrência de doenças crônicas, como exemplo de 
infecções, neoplasias, doenças autoimunes, entre outras. ats : 
Sendo bastante comum em pacientes internados. Vale a =: 
ressalva de que a classificação de “doença crônica” não é san 
suficiente para caracterizar esta anemia. O mecanismo da 
ADC é condicionado ao aumento de citocinas pró- 
inflamatórias (destaque Interleucina 1, Interleucina 6, o 
Fator de Necrose Tumoral alfa e o gama-Interferon). 


Eritropoetina 
Menor produção renal | Menor resposta dos precursores eritroides 


“Aprisionamento do ferro ” em macrófagos e enterócitos 


Por consequência ocorrem alterações clássicas, temos o 
famoso “aprisionamento” do ferro e menor absorção pe quam Gado لدعو اا‎ 

intestinal, redução da produção de eritropoietina (EPO) renal, além de menor resposta dos 
precursores eritroides a esse hormônio (É uma anemia hipoproliferativa). O resultado destes e outros 
mecanismos normalmente é uma anemia normocítica e normocrômica, porém pode se tornar 
normocítica e hipocrômica e até mesmo microcítica e hipocrômica. É também curioso lembrar que na 
ADC o ferro sérico está diminuído, por estar aprisionado e ferritina normal ou elevada. A ferritina 
não é o melhor parâmetro para estes casos, pois se trata de uma proteína de fase aguda, ou seja, se 


eleva em quadros inflamatórios. 


D À AF tem como achado laboratorial marcante a microcitose e hipocromia, além de ferro e ferritina 
Com valores diminuídos. A saber, a AF é a anemia carencial mais comum no mundo, tem como 
causas: Fatores nutricionais; Fisiológicos; Patológicos. Em todos os casos a quantidade de ferro é 
insuficiente para manter os níveis de hemoglobina. 


Fisiológico Patológico 


À © 


Nutricional 


Neste grupo estão as parasitoses, doenças 
gastrointestinais e doenças que alteram a 
absorção de ferro 


O principal fator é o baixo consumo de ferro, 
mas alimentos (cereais) que diminuem a 
absorção do ferro também contribuem 


A gestação deve haver suplementação uma 
vez que o feto também consumirá o ferro. 
Outras causas incluem a menstruação 
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E Na AFC pela mutação no gene beta da globina (em 
homozigose), ocorre a substituição de um único aminoácido, 
sendo: Um ácido glutâmico por uma valina na posição 6. 
Essa alteração leva a formação de longos polímeros de 
hemoglobina S no interior dos eritrócitos, caracterizando o 
formato alongado e de “foice” dos drepanócitos. 


Hemácia 


Moléculas de 
HbA1 dispersas 


Esquema: Ausência de AFC, sequência correta de aminoácidos da 
betaglobina 


Formação de longos polímeros, alongamento 
dos eritrócitos formando drepanócitos 


Presença de AFC com substituição do ácido glutâmico por valina 


Como sabemos hemácias “defeituosas” devem sofrer destruição extravascular (2/3 do total) (pelo 
SRE), assim a anemia nesta condição é do tipo hemolítica, que tradicionalmente são normocíticas 
normocrômicas ou até macrocíticas (Revisar opção “A”). Na eletroforese de hemoglobinas nota-se 
também como nas BT's, elevação de HbA2 e HbF. A ferritina deve estar elevada pelo quadro constante 
inflamatório (Ver opção “A”, nesses pacientes também pode haver acúmulo de ferro ou mesmo 
ferropenia. 


QUESTÃO 003 | HEMATOLOGIA 


SECRETARIA DE SAÚDE DE PERNAMBUCO-2018. O desvio à esquerda dos 
neutrófilos representa a resposta do sistema imunológico para controlar uma 
infecção. Sobre desvio à esquerda, assinale a alternativa INCORRETA. 


Quo desvio à esquerda, há quebra da proporção entre neutrófilos segmentados e bastões, isto é, há 
aumento da presença de bastões na corrente sanguínea. 


No desvio à esquerda, encontramos a presença de granulações tóxicas nos neutrófilos. 


O desvio à esquerda é caracterizado pela quebra da proporção entre neutrófilos segmentados e 
eosinófilos, com ausência dos eosinófilos na corrente sanguínea. 


O desvio à esquerda pode ser dividido em escalonado e não escalonado. 


Um desvio à esquerda escalonado pode ser representado da seguinte maneira: presença de 5% de 
metamielócitos, 13% de bastões e 61% de segmentados no sangue periférico. 


BIOODICIONÁRIO DA QUESTÃO 


1. Desvio a esquerda. Refere-se a presença de células jovens em sangue periférico da linhagem neutrofílica, ou 
seja, a presença de bastões (acima da referência), metamielócito, mielócito, promielócito e blasto (mieloblasto). 


RESPOSTA COMENTADAS 


Mesmo os bastões sendo células anteriores aos neutrófilos, na rotina laboratorial é costumeiro‏ م 
ambém utilizar um valor de referência para eles, normalmente até 5%. Assim o aumento além da‏ 
referência de bastões já é desvio a esquerda.‏ 
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A presença de bastões é muito comum em |levcograma Total: 4000 a 10000 mm? 


: A she Mielécitos: 0 
quadros infecciosos, principalmente ل‎ tctes 0 
bacterianos. Além de tradicionalmente na Bastonetes: GO) 004% 


Leucemia Mieloide Crônica (LMC). Eee P 


Eosinofilos: 1 a5% 
Basófilo: 0 a 2% 
Linfocitos: 20 a 40% 
Monocitos : 2 a 10% 


Exemplo de desvio a esquerda | plaquetas 220 000 150 a 450x10º /mm? 
com aumento de bastões 


As granulações tóxicas se devem a um quadro hiperproliferativo da medula (produção acelerada) 
que mantém as granulações grosseiras do promielócito para os neutrófilos. Não são alterações 
١ “específicas, porém são comuns em infecções bacterianas graves com reação leucemoide mieloide 
(RLM) e drogas que estimulam a produção de granulocitos (ex: granulokine), ambas geralmente 
acompanham leucocitose com neutrofilia e desvio a esquerda. 


Em muitos casos a LMC pode ser 


Fotos: @atlasemhematologia/ Da esquerda para direita: Neutrófilo normal, neutrófilo com 


granulações tóxicas e promielócito. confundida com RLM, que em 

a muitos aspectos se assemelham, 

(neutrófilos não conseguem resolver) | e, ف‎ células e em ritmo acelerado gera como: Leucocitose (geralmente < 
) + presença de células jovens E . 5 . 

e. ne ou = a 40mil na RLM); Desvio a‏ أل 

# AT esquerda; Neutrofilia. A presença 


Infecção grave, quantidade de leucócitos O estímulo para produção de novas 


Bactérias # ~ z oa . 
de granulações tóxicas junto com 


outras alterações degenerativas 
(corpos de Dohle, vacuolização), 
não são achados comuns na 
LMC servindo muitas vezes como 
um diferencial. 


Esquema com representação do ocorre com presença exemplificada de infecção grave, justificando a 
presença de leucocitose, desvio a esquerda e alterações degenerativas nos neutrófilos. 


Na análise ao microscópio as granulações tóxicas podem estar presentes de forma artefatual, em 
colorações excessivamente básicas, que tornam a visualização dos grânulos mais azurófilos. 


Complemento do autor: Nem todo desvio a esquerda deve ter a presença de granulações tóxicas, 
como citado no texto acima, na LMC não encontramos esta alteração. 


0 As eosinofilias são comuns em: Parasitoses, hipersensibilidade medicamentosa, LMC e Leucemia 
eosinofílica. Já as eosinopenias são totalmente inespecíficas sem destaque clínico, porém 
associam-se com quadros de infecção e infecção aguda. 


O termo desvio a esquerda é historicamente utilizado para a linhagem neutrofílica 


D O desvio a esquerda pode ser classificado, isso ocorre a depender da manutenção da quantidade 
decrescente ou não. Assim: 
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O desvio a esquerda escalonado consegue manter este padrão de quantidade, ou seja, a célula mais 


DDOD ete o 


1% 2% 6% 7% 10% 60% 1 d% 7 7% 10% 60% 


Maior quantidade de célula mais madura em relação a seu precursor Ordem crescente perdida, quantidade de mielócitos superior a de metamielócitos 


Fotos: @atlasemhematologia/Exemplo de desvio a esquerda escalonado. Exemplo de desvio a esquerda não escalonado. 
jovem (a esquerda) não deve ter maior quantidade que a mais madura (a direita), como demonstrado na 
imagem mais a esquerda. Já no desvio não escalonado, deve haver quebra da ordem crescente, 
como na imagem mais a direita, onde o mielócito possui mais quantidade de células que o meta 
mielócito (célula mais madura que o mielócito). 


E Realmente trata-se de um desvio a esquerda escalonado (imagem 
a direita), pois em nenhum momento a célula mais jovem possui 
maior quantidade que a mais madura. 


13% 61% 


QUESTÃO 004 | HEMATOLOGIA 


UFJF-RESIDÊNCIA MULTIPROFISSIONAL EM SAÚDE DO ADULTO (2014). Sobre as 
anemias, marque a alternativa CORRETA. 


Anemias macrocíticas megaloblásticas são sinais de crises hemolíticas e hemorragias agudas. 

No primeiro estágio da instalação da anemia ferropriva, ocorre a depleção dos depósitos de ferro; a 
concentração do ferro sérico e os níveis de hemoglobina são normais; a ferritina apresenta valores 
diminuídos. 

Anemias com microcitose e hipocromia são alterações hematológicas que acompanham, 
exclusivamente, as anemias ferroprivas. 

A doença da Hemoglobina H é um tipo de Beta Talassemia que cursa com aumento da hemoglobina 

2. 


BIOODICIONÁRIO DA QUESTÃO 


1. Anemia macrocítica. São anemias que apresentam VCM acima do valor de referência pela presença de 
hemácias em sua maioria com volume elevado. Nestes casos o VCM é >100 FI. 

2. Crise hemolítica. Quadros geralmente transitório em que há destruição de hemácias in vivo no paciente. 

3. Megaloblástica. Refere-se a presença eritroblastos com assincronismo de maturação na medula óssea. Vale 
lembrar que além da deficiência de B12 e B9, a deficiência de transcobalamina e exposição ao óxido nitroso 
podem ocasionar Anemia Megaloblástica. 
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RESPOSTA COMENTADAS 


A ocorrência das Anemias Megaloblásticas (AM) estão 
representadas principalmente pela deficiência das 
vitaminas B12 e B9 (ácido fólico). Estas desempenham a 
importante função para síntese de DNA, através da 
formação de timidina-trifosfato (uma das unidades que 
compõe o DNA). 


Precursor eritroide 


O bloqueio da síntese de DNA fará com que a célula se 

prepare para uma divisão que se torna lenta ou que não 

acontece ao contrário do citoplasma que continua seu A vitamina B12 e o ácido fólico (Vitamina B9) são fundamentais para a 
1 síntese de DNA 

processo maturativo, logo as células se tornam maiores, e 

com o chamado assincronismo de maturação. 


Precursor eritroide com 
citoplasma aumentado 


A anemia se deve ao fato de uma menor quantidade de 
hemácias serem produzidas. Também ocorre hemólise 
extravascular, tanto pelo SRE, quanto pela maior 
fragilidade das hemácias (macrócitos). Porém o 
mecanismo principal para anemia, ocorre ainda na 
medula, pelo defeito maturativo dos precursores 
eritroides, levando-os precocemente a destruição 


(Eritropoese ineficaz) A deficiência de B12 e/ou B9 com síntese de DNA prejudicada, a célula se 
prepara para divisão e não acontece 


Macrócito. FOTO: MELO, M. A. W. Laboratório de 


Hematologia-Teorias, técnicas e atlas Megaloblastos em medula óssea, eritroblastos com 


assincronismo de maturação. Foto: www.infoescola.com 


Neutrófilo hipersegmentado com 6 lóbulos. Foto: 
@atlasemhematologia 
No hemograma da Anemia Megaloblástica podem ser notados os macrócitos (hemácias macrocíticas) e 
neutrófilos com hipersegmentação. Outras causas para anemias do tipo macrocíticas incluem: 
Mielodisplasias, abuso de álcool, hepatopatias e mais raramente, a deficiência de cobre. 


B abemos que em resumo, através da alimentação, o ferro é absorvido pelos enterócitos no intestino. 
Para o ferro que pode ser utilizado, temos sua incorporação nos eritroblastos para composição da 
hemoglobina. Assim, o ferro sobressalente não utilizado pode ser estocado em várias partes do corpo 
através da hemossideria e principalmente a ferritina. 


Ferritina | Transferrina | 


va | Ferro sérico | sérico 


Esquema de depleção do ferro na Anemia Ferropriva 
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Na Anemia Ferropriva (AF) as primeiras cifras a diminuírem são os depósito de ferro com os demais 
marcadores normais, sendo então a ferritina diminuída um dos primeiros sinais desta anemia. Caso não 
haja recuperação, e não tendo mais estoque de ferro, o próximo alvo é o ferro ligado a proteínas de 
transporte, especialmente a transferrina. Só em seguida o ferro sérico será utilizado e terá diminuição. 


A microcitose e hipocromia podem ocorrer em outras situações, como nas Talassemias. 
REVER QUESTÃO SÐ 


O surgimento da hemoglobina H (HbH) ocorre na Alfa-Talassemia, sendo consequência da deleção de 
3 dos 4 genes alfa no cromossomo 16. 


Baixa produção 
de cadeia alfa 


HbA1, HbA2 e HbF não se 
elevam pela baixa 
quantidade de cadeias alfa 


Formação 
de HbH 


A ausência de cadeias alfa favorece a união de cadeias beta, formando um tetrâmero )84(, que 
representa exatamente a HbH. Nestes casos não ocorre aumento de HbA2 como nas betatalassemias, 
pelo contrário, esta costuma estar diminuída (ou normal), bem como a HbF. Isso acontece pois tanto a 
HbA2 (20+26) quanto a HbF (20+2y) necessitam de cadeias alfa para sua formação, e estas estão 
diminuídas nesta condição. 


QUESTÃO 005 | HEMATOLOGIA 


CONCURSO-UFPE-2019. No Brasil a doença falciforme constitui um grupo de 
doenças e agravos relevantes, exigindo cuidadoso processo de diagnóstico e 
acompanhamento. Acerca dessa doença, assinale a afirmativa correta. 


QPara que o filho herde a doença falciforme, um dos genitores deve apresentar a doença falciforme. 
B) A hemoglobina S tem uma característica química especial que, em situações de aumento da 


disponibilidade de oxigênio, provoca a sua polimerização. 

As doenças falciformes mais frequentes são a anemia falciforme (ou Hb SS), a S beta talassemia e 
as duplas heterozigoses Hb SC e Hb SD. 

A confirmação diagnóstica da doença falciforme é realizada pela detecção de drepanócitos no 
hemograma. 

O padrão ouro para confirmação diagnóstica da doença falciforme é a realização do teste de 
falcização. 
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N 
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BIOODICIONÁRIO DA QUESTÃO 


1. Doença falciforme. Qualquer uma das hemoglobinopatias em homozigose (SS) ou em heterozigose, desde 
que uma das hemoglobinas variantes seja a “S” (Ex: SC, SD, entre outras ). Além de também poder se combinar 


com as Talassemias (SB-Talassemia, Sa-Talassemia). 


2. Padrão ouro. Teste mais eficaz, confirmatório e de maior confiabilidade para diagnóstico. Muito usado como 


comparativo por outros testes para definir exatidão. 


É RESPOSTA COMENTADAS 


; A A Doença Falciforme (DF) não será herdada se apenas 
١ um dos genitores for portador da doença. Uma vez que o 

filho receberá apenas um alelo do genitor, Assim, no 

máximo apenas poderá ser heterozigoto (chamado de 

traço), sem manifestação clínica da doença. Para que a ; 
doença falciforme seja passada ao filho, é necessário que RE 
ambos os pais tenham no minimo o gene em 

heterozigose, sendo um deles, a hemoglobina “S” (HbS). 


Esquema exemplo demonstrando impossibilidade Dos filhos nenhum possui doença falciforme, apenas 
de DF em filhos cujo pais, apenas um é portador de são portadores de hemoglobinas variantes 


DF. 


ormar longos polímeros, estes são responsáveis pelo 


Liberação de nag formato característico dos drepanócitos (hemácias em 


Oxigênio pela 


Hemácia (Hoss) م‎ um foice). Antes deste formato algumas hemácias podem 


Esquema demonstrando: 1-falcização na desoxigenação(baixa tensão de 
oxigênio). 2-Além de processo reversível na incorporação de oxigênio. 


C Sabe-se que a homozigose para a 


hemoglobina “S” é a mais frequente das 
doenças  falciformes, seguida das duplas 
heterozigoses “SC” e S-Talassemias (alfa e beta) e 
“SD” (Pode ocorrer associação com outras 
hemoglobinas variantes). 


Principais doenças falciformes (Eletroforese de hemoglobinas) 
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exibir 
alongados, são chamados drepanócitos reversíveis, 
que caso sejam reoxigenados devem retornar ao 
formato arredondado das hemácias. Ainda assim o 
processo constante de desoxigenação (entrega de 
oxigênio aos tecidos) os levará a forma irreversível 
(formato tradicional de foice). 


forma não tão tradicional, sendo menos 


16 


D A visualização de drepanócitos é 
apenas sugestiva de DF, devendo ser 
confirmada por testes mais específicos 

6 (Comentados na opção “E”. Em alguns 

+ casos a morfologia de drepanócitos pode 

| não ser tão característica, ou ainda um 

analista pouco experiente poderá 
confundir morfologias que são parecidas 
com drepanócitos, como alguns 


| eliptócitos. Fotos: @atlasemhematologia/ Seta vermelha: Exemplo de morfologia que pode ser 
drepanócitos em fase reversível, morfologia confundida com os drepanócito 
menos típica (pouco alongadas); Seta preta: 
Morfologia mais típica (mais alongado), são os 

1 drepanécitos em fase irrreversivel. 


E 0 teste de falcização simula uma Co TR OFDRESE DE HEMOGLOSINA 
de desoxigenação mais potente do que ocorre | (sangue tots) — método: HPLC 
in vivo, visando a eventual falcização dos 


eritrócitos. Porém este teste não consegue Hemoglobina 0 [7 ا[‎ : 0,0% VI Ref: Superior a 95,0% 
diferenciar as DF's, sendo positivo com a Hemoglobina A2... : 39% VIRef: 1,5 3,7% 
presença da HbS, seja em homozigose OU | Hemoglobina Fetal .......sss1111s111110111rss11: : 2,1% VI Ref: Inferior a 2,0% 
heterozigose. Os testes padrão usados para Hemogiobina: Saison : 50,2% 

diagnóstico e diferenciação das DF's e demais Hemogiobana: Espacio معام عا‎ rasa يتاع ذه ج خلا و لعا‎ : 43,8% 
hemoglobinopatias são a eletroforese de [outras 00000000 : 0,0% 

hemoglobina, cromatografia líquida de alta 

performance (HPLC) e análise genética. HPLC, no exemplo paciente com DF de dupla heterozigose SC. 


QUESTÃO 006 | HEMATOLOGIA 


RESIDÊNCIA-ANÁLISES  CLINICAS-UFJF-2019. São consideradas causas 
pseudotrombocitopenia, EXCETO: 


(Presença de fragmentos citoplasmáticos de leucócitos. 
(O) satelitismo plaquetário. 

(9 Agregação plaquetária. 

)8( Microcoáguios. 

(3 Agregação plaquetária induzida pelo EDTA. 


BIOODICIONÁRIO DA QUESTÃO 


1. EDTA. Refere-se ao anticoagulante de nome Ácido Etilenodiaminotetracético. Sendo o mais utilizado no setor 
de hematologia. 
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K RESPOSTA COMENTADAS 


A O tamanho comum de uma plaqueta está entre 2,9 
É e 4,3 micrometros, assim outros elementos na amostra 
sanguínea podem ser confundidos e contados como Fragmento Pulsg elétrico 
plaquetas, superestimando seu valor real. A exemplo / LE Vá 

de fragmentos de hemácias, fungos, os fragmentos 


citoplasmáticos de leucócitos também podem gerar Xp pas © e 


Contagem de células por impedância 


falsas elevações na contagem de plaquetas. Em 
ambos os casos este erro ocorre pela metodologia RR pas 0 
utilizada ser a impedância, que basicamente utiliza 
para identificação dos elementos, o tamanho. Os 
fragmentos leucocitários são comuns em neoplasias, 
como os casos já citados em Leucemia Mieloide Aguda Exemplo de falha da impedância com fragmento semelhante a plaqueta. 


(LMA), Leucemia Linfoblástica Aguda (LLA), Leucemia de células pilosas e em linfomas. 


B O satelitismo plaquetário (SP) é um fenômeno que ocorre in vitro, onde são visualizadas plaquetas 

aderidas a leucócitos (com destaque para os neutrófilos) formando rosetas. Geralmente 

ocorre em amostras anticoaguladas em sua maioria pelo EDTA (já foi 

glicoproteínas e se ligam. | citado também em heparina e citrato de sódio). O mecanismo mais aceito 
é imunológico. Na presença do EDTA, alguns indivíduos possuem 
anticorpos naturais (sem relação com doença) do tipo IgG (ou IgM) aderem 
o complexo de glicoproteínas Ilb/llla na superfície de membrana das 


: 6 plaquetas. > F 
+ 


Em contrapartida receptores presentes no es و‎ 
leucócito reconhecem a porção livre (Fc) do 
anticorpo. Mesmo não tendo significado 
clínico, o SP pode gerar uma baixa 
contagem de plaquetas, além disso as 
plaquetas podem ser fagocitadas no 
processo 


Anticorpos reconhecem 


Leucócitos reconhecem anticorpo 
ligado as plaquetas. Satelitismo plaquetário em neutrófilos: 
MELO, M. A W. Laboratório de 


Hematologia — Teorias, Técnicas e Atlas. 


outros anticoagulantes, estes achados podem ser gerados pela 
ativação das plaquetas durante a coleta, ou mesmo por má | 
homogeneização da amostra, outro caso está na proporção de 
sangue superior ao recomendado pelo tubo, havendo assim, uma 
maior quantidade de amostra para o anticoagulante. Com a formação 
dos grumos, as plaquetas não são contadas ou podem ser 
confundidas com elementos maiores, como hemácias ou mesmo 
leucócitos. Logo também neste caso ocorre uma 
pseudotrombocitopenia. 

FOTO: @atlasemhematologia// Presença 


de agregados plaquetários, achado que 
gera pseudoplaquetopenia 


(f) © (E) © og www.bioonerd.com.br 18 


Microcoágulos são coágulos de menor tamanho, e por isso 
tem sua visualização prejudicada. Geralmente são formados 
pela homogeneização inadequada da amostra, pelo fato do 
anticoagulante não se dissolver corretamente com a 
amostra de sangue. Também podem ser formados quando 
os tubos são preenchidos além do limiar, ocorre uma 
desproporção do anticoagulante e o processo de 
homogeneização fica prejudicado. O processo de formação 
dos microcoágulos consome plaquetas e fatores da 


A presença de microcoágulos assim como de coágulos interfere 


diretamente nos valores plaquetários, e de coagulação, sendo necessário coagulação, interferindo nos resultados. 


uma recoleta. 


à E Semelhante ao processo de formação do SP 
(opçäo(=}, os agregados plaquetários EDTA 


dependentes também não tem seu 
mecanismo totalmente elucidados. No entanto Ativação e 
acredita-se, que autoanticorpos (de diferentes / VW agregação 


plaquetária 


classes) presentes no plasma do paciente são 
capazes de reconhecer epítopos na superfície 
das plaquetas, como o complexo lIlb/llla, em 
tese, o EDTA é quem favorece a exposição as 
glicoproteínas (A exposição de Ilb/llla ocorre 
naturalmente, porém durante a coagulação). _ À 

Por consequência ocorre ativação plaquetária e es 
a agregação. llb/llla 


Exposição 
ao EDTA 


QUESTÃO 007 | HEMATOLOGIA 


VUNESP(Adaptado)-EBSEH-2020. Numa aula sobre interpretação de dados 
laboratoriais, um professor de hematologia fez algumas considerações sobre uma 
determinada doença hematológica, que foram 

anotadas pelos alunos, como segue: 


— baixa contagem de plaquetas 

— baixa contagem de hemoglobinas; 

— contagem de células brancas pode variar de <1 000/uL a 200 000/uL; 

— contagem diferencial de células brancas anormais com neutropenia e presença de blastos; 
geralmente, detecção de flags em aparelho; 

— anemias normocrômica e normocítica; 

— trombocitopenia pode ser severa; 

— Paciente 10 anos de idade. 


De acordo com as anotações dos alunos, o caso clínico hematológico está relacionado com: 
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Q Púrpura trombocitopênica imunológica. 
(B) Leucemia linfoide aguda. 


© Hemofilia. 


© Carcinoma basocelular. 


RESPOSTA COMENTADAS 


Como vimos na opção (B) da questão 001, a PTI tem como achado clássico a trombocitopenia, não 
sendo compatível com o relato do caso acima, como exemplo, a presença de blastos que seria 
١ totalmente incomum neste quadro. 


As leucemias agudas de uma forma geral apresentam À pra 
anemia, trombocitopenia e leucocitose (tríade leucêmica). a? ‘4 neoplásica 
No entanto um valor variável de blastos pode ser X poea 
encontrado (pode não ocorrer presença de blastos : 
circulantes), ou até mesmo um quadro raro de trombocitose. 
Ocorre geralmente nestes # E E 
pacientes um a neutropenia, | وم‎ 


ce 

que bem como a plaquetopenia 
e anemia, deve-se a produção 
“focada” no clone leucêmico 
assim as demais séries são comprometidas. Essa patologia tem maior 
incidência na infância, mas pode persistir até a fase adulta e ter um segundo 
aumento na fase idosa. 


Blastos em leucemia aguda. 


Complemento do autor: É importante relembrarmos o conceito de leucemia aguda, que são 
diferentes para a classificação Franco-Americana-Britânica (FAB) e a Organização Mundial da Saúde 
(OMS). Na classificação FAB temos a presença de ao menos 30% de blastos na medula óssea. Já para 
a OMS (De maior uso e recomendação) define-se como Leucemia aguda o achado igual ou maior a 20% 
de mieloblastos para LMA em sangue periférico ou medula óssea. Na LLA este achado está em 25% de 
linfoblastos. 


As hemofilias são 
distúrbios genéticos VIA INTRÍNSECA 
da coagulação ligados اسيم‎ fator VIII ou IX 


Mutação no L Hemofilias. 
cromossomo X XI “w XIa 1 TTPA alargado 
ao cromossomo X, ou Ve و‎ agree 
2 Ala 


seja, é uma patologia V كي‎ ES 
ligada ao sexo. Assim x ا فل‎ 
sendo, os homens | e À Atividade de coagulação 


säo portadores quase >. prejudicada pós dano 
exclusivos da doença. 
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É D O carcinoma Basocelular (CBC) é uma neoplasia 


“Quase”, pois, em casos mais raros as mulheres também podem ter a doença. Algo importante a se 
lembrar é que as hemofilias podem ocorrer de formas adquiridas, ou seja, sem que sejam herdadas, 
estas são responsáveis por 30% dos casos. As hemofilias são do tipo A (mais comum) ou B, 
respectivamente a mutação gera deficiência dos fatores da coagulação VII ou IX. Como se trata de 
distúrbios da coagulação o achado clássico são episódios de sangramento com diferentes graus de 
gravidade, TP (Via extrínseca) normal e com TTPA (Via intrínseca) alargado. 


cutânea, que deriva de células basais da epiderme e 
aparelho folicular. É o câncer de pele mais comum e 
é classificado com baixa malignidade. Tem 
capacidade de invasão local e destruição tecidual 
além de limitado poder metastático (capacidade de ro 
chegar a outros locais). +5 Basocelular 


FONTE: arquivototal 


O CBC tem maior incidência em pacientes masculinos, 
com idade acima de 40 anos, brancos, com relato de 
exposição solar repetitiva e, frequentemente, localiza-se na 
face. 


e“ 
FONTE: agendainfantil.com.br 


QUESTÃO 008 | HEMATOLOGIA 


PREFEITURA DE COREMAS-PB-2021. Em relação à policromatofilia, assinale a 
alternativa CORRETA. 


A) Grânulos ricos em ferro, e aumentado nas esplenectomias, e disfunções esplênicas. 

B) A formação é aumentada nas anemias megaloblásticas e no hipoesplenismo. 

C) Aumento de reticulócitos circulantes que caracteristicamente têm uma cor azulada, é sempre 
indicativa de reticulocitose. 

D) São variações aleatórias de formas de hemácias. 

E) Tem forma de elipse e ocorrem na eliptocitose (ou ovalocitose) hereditária. 


BIOODICIONÁRIO DA QUESTÃO 


1. Esplenectomia. O prefixo “Spleen” faz referência a tradução de “baço” para o inglês. Assim o termo citado 
significa a remoção do baço por processo cirúrgico; 

2. hipoesplenismo. É uma baixa atividade funcional do baço, pensando em hematologia teremos temos que 
uma menor reciclagem de elementos sanguíneos ocorrerá. Ex: Mais hemácias com formato defeituoso 
(poiquilócitos) permanecerão na circulação 
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Ë RESPOSTA COMENTADAS 


Estas inclusões nas hemácias, reticulócitos ou eritroblastos que 
contém ferro são os chamados corpúsculos de Pappenheimer 
(CPP), podem estar presentes uma ou mais inclusões. 
Morfologicamente se apresentam como inclusões irregulares na 
periferia das hemácias. Sua formação pode ser por mitocôndrias ou 
ribossomos que contém ferro, agregados de ferritina, ou 
fagossomos que contêm ferritina agregada. 


O achado de CPP em pacientes esplectomizados ou com 
hipofunção do baço é comum, isto pois esta e as demais 
alterações nas hemácias é de função do baço removê-las da 
circulação. Outras situações que podemos visualizar CPP são: 
Anemia Sideroblástica (ASB), Síndrome Mielodisplásica, Anemia رو‎ "18100887 Gorpésoulos de 
deseritropoética, Alcoolismo, toxicidade por isoniazida (Fármaco 

antibiótico 


Em colorações especiais (Reação de Pels-Azul da Prússia- 
Usada principalmente para amostra de medula óssea) estas 
inclusões em conjunto com a célula recebem outros nomes. Os 
grânulos são chamados de siderossomos, as hemácias de 
siderócitos e os eritroblastos de sideroblastos. 


Sideroblastos em anel. FONTE: BACAL et al (2005). 


B A policromasia ou policromatofilia não é descartada nas 
AM's. Porém não ocorre aumento, pois o mecanismo desta 
patologia (melhor explanado na Questão 4, opção Q ) gera 
uma anemia hipoproliferativa (pouca produção celular- 
eritrócitos) com destruição dos precursores eritroides ainda na 
medula 


A destruição dos precursores 
eritroides obviamente afetará 
as hemácias e reticulócitos 


A policromasia nada mais é do que a representação dos reticulócitos corados pela 
coloração hematológica rotineira (Romanowsky). Assim, estes achados se caracterizam 
por serem geralmente maiores que as hemácias e possuírem uma tonalidade azulada. 
Por fim, uma quantidade aumentada de hemácias policromáticas indica um valor 
aumentado de reticulócitos (reticulocitose). A confirmação de reticulocitose é realizada por 
contagem manual com coloração supravital com o Azul de cresil brilhante ou através de 
métodos automatizados já disponíveis em alguns equipamentos. 

22 
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Reticulócitos, notados pelo conteúdo de 
RNA ribossômico em seu interior. Coloração 
supravital de Azul de cresil brilhante 


Hemácias  policromäticas, percebe-se a 
tonalidade azulada e maior tamanho 


“poiquilocitose”, identificando cada poiquilócito de 
policromasia não se enquadra neste conceito. 


Exemplo de poiquilocitose. 


Exemplo de poiquilocitose. Presença de dacriócitos 


Presença de drepanócitos 


Q O formato de elipse é característico dos eliptócitos e não das 
emácias policromáticas. Os eliptócitos não são específicos, porém 
verificam-se em grande quantidade na eliptocitose hereditária. 


Paciente com Eliptocitose 
hereditária, grande número 
de eliptócitos 


QUESTÃO 009 | HEMATOLOGIA 
UFJF-HU-RESIDÊNCIA-ANÁLISES  CLINICAS-2022. São considerados dados 
hematológicos usuais em uma infecção aguda, EXCETO: 


(Qneutrofita. 


(3 desvio a esquerda. 


(O Eosinofilia. 


(5) corpos de Dohle. 
(3 cranulação grosseira. 
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AR neutrófilos são células especialmente 
competentes no combate a agentes | 
invasores bacterianos. Nestes casos | 
geralmente ocorre leucocitose pela 
neutrofilia. Em casos mais graves, como 
sepse, estas células podem apresentar 
alterações qualitativas, como granulaçäo 
tóxica, vacuolização e corpos de Dohle. 


i * að 8 
Neutrófilos apresentando vacuolização. 
Fonte: @atlasemhematologia 


Neutrófilo com bactéria 
fagocitada em seu interior. 
Fonte: @euamohematologia. 


O desvio a esquerda (Explanado mais amplamente na 
Questão 03) geralmente reflete um quadro de produção 
rápida e exacerbada de granulocitos da linhagem 
neutrofílica, trata-se de uma tentativa de controle da 
infecção que acaba liberando na circulação células ainda 
jovens. Em muitos casos (os mais graves) pode haver 
reação leucemoide. Este último termo é definido como um 
quadro semelhante a um quadro leucêmico, pela 
leucocitose e achados de células imaturas em sangue 
periférico. Assim a reação leucemoide nas infecções 
bacterianos se assemelha a Leucemia Mieloide Crônica 
(LMC). 


Assim como na LMC, a reação leucemoide pode apresentar uma grande 
variedade celular granulocítica. 


A eosinofilia não é comum em quadros de infecção bacteriana aguda, percebe-se exatamente o 
contrário, a eosinopenia é que é um achado frequente nestas situações. O aumento da contagem de 
eosinófilos tem representação em quadros bem estabelecidos, como exemplo: Infecções parasitárias 
(destaque para as helmintíases); Quadros alérgicos; Síndrome hipereosinofílica. Seu valor de referência 
geralmente está até 500/uL de sangue. 


FONTE: @atlasemhematologia// Eosinófilos 
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D Assim como os achados citados por infecções mais graves (leucocitose, 
desvio a esquerda, vacuolização, entre outros), também podem ser 
encontrados os corpos de Dohle (CD). Estas são inclusões de tonalidade 
azul-pálida ou azul-acinzentada, frequentemente é único e localiza-se na 
periferia dos neutrófilos. Sua formação se dá pela liquefação do retículo 

٠١ endoplasmätico desta célula. Além das infecções graves, sua presença é 
- comum em: Administração de fator de estimulação de colônia dos 
granulocitos e macrófagos (G-CSF e GM-CSF); Queimaduras; Gravidez e 


inflamação. Corpúsculo de Dohle. FONTE: 
@atlasemhematologia 


É muito importante a interpretação das condições que levam a presença 
desta inclusão, pois o corpúsculo de May-Hegglin (CMH) pode ser 
facilmente em termos de morfologia, ser confundido com o CD. A saber o 
CMH também pode ser encontrado em outros granulocitos (basófilos e 
eosinofilos). Além disso, em sua condição de distúrbio genético 
(autossômico dominante) nota-se também a presença de plaquetas 
gigantes com trombocitopenia e ausência dos achados típicos das 
infecções bacterianas. 


Corpúsculo de May-Hegglin com plaqueta 
gigante abaixo. 


= As granulações tóxicas ou grosseiras são também comuns e relevantes de serem relatadas em laudo 
nos quadros infecciosos bacterianos graves, em muitos casos combinado com outros achados podem 
denunciar um processo de sepse. z 23 


Uma explanação mais ampla sobre granulações toxicas foi 
comentada na Questão 003 opção (=) 


QUESTÃO 010 | HEMATOLOGIA 


EBSEH-HUAP-UFF. Assinale a alternativa correta. Na Leucemia Mieloide Crônica, na 
maioria dos casos , podemos achar todas as alterações descritas a seguir: 


A. Leucocitose discreta, sem alterações no diferencial, basofilia 

B. Leucócitos numericamente normais, desvio para esquerda até blasto, basofilia 
C. Leucopenia, plaquetas normais, sem desvio para a esquerda, basofilia. 

D. Leucocitose alta, trombocitose, desvio para a esquerda até blasto, basofilia. 
E. Leucócitos numericamente normais, plaquetopenia, eosinofilia 
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Nesta neoplasia a leucocitose é na maioria das vezes 
considerável, classicamente percebe-se a presença de acentuado 
desvio a esquerda, podendo chegar até blasto. O achado de basofilia 
também é costumeiro na neoplasias mieloproliferativas. 


1 Achados clássicos de LMC, com desvio a 

] esquerda, leucocitose (muitas células em 
apenas um campo). É possível visualizar um 
basófilo na imagem. 


(2) como já comentado na opção A acima é correta a afirmação de basofilia e desvio a esquerda, 
sendo incorreta a colocação de “Leucócitos numericamente normais” 


©... opção apenas são corretas as afirmações de Parâmetro Dado Unidade LL JUL Parâmetro Dado Unidade LL الا‎ 
A — يه‎ x A À 
basofilia e a possibilidade de plaquetas com valor normal = fios $ prod E x dr $ 
(geralmente são normais ou aumentados) 10.2 -g/dl A Mono 1.34 *103/uL AA 
30.3 |% |E0# 2.22 * 103/ul + 
188.6 +4 BASO# | 5.22 
36.6 + 6 NEUT% 


g/dl LYMPH% 

> إن/003‎ A 00 

62,7 + fL E0% 
17.1 +% |BASO% 

9,3 fL  !: 1164 

0.04 10"3/uL 116% 

Exemplo de LMC com valor de plaquetas] NRBC% 0.0 4% 

normais, nota-se também intensa leucocitose 


Mis um exemplo de paciente com LMC | 


E Incorreta por afirmar número de leucócitos normais e plaquetopenia 
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QUESTÃO 011 | HEMATOLOGIA 


PREF. BARRA DOS COQUEIROS-SE-2020. A respeito do teste de velocidade de 
+ hemossedimentação (VHS), que demonstra a densidade relativa de sedimentação 
dos eritrócitos em relação ao plasma, assinale a opção correta. 


Q Esse teste permite detectar agregados eritrocitários formados pela ação dos anticorpos. 

B) A velocidade de hemossedimentação aumenta quando os níveis de fibrinogênio estão 
significativamente elevados. 

CH presença elevada de colesterol sérico não é considerada um interveniente nesse teste. 

© Esse teste apresenta grande sensibilidade e especificidade relativa. 


(EX velocidade de hemossedimentaçäo é reduzida em pacientes gestantes ou com anemia 


BIOODICIONÁRIO DA QUESTÃO 


1. Velocidade de hemossedimentação. Este teste se baseia na velocidade do deslocamento dos eritrócitos em 
um determinado período de tempo. O resultado expressa o deslocamento ocorrido. 


RESPOSTA COMENTADAS 


A formação de agregados eritrocitários geralmente se dá pela presença de anticorpos frios (ativados a‏ م 
temperaturas abaixo de 37ºC). A amostra com esse fenômeno se torna viscosa com aspecto gelatinoso‏ 
em casos intensos, em testes manuais para o VHS não é possível realizar o teste. Assim, não se trata‏ 
da detecção de agregados, mas um interferente ao teste.‏ 


Esquematização de aglutinação eritrocitária 
com ativação de anticorpos frios. 


Amostra com aglutinação, percebe-se um 


A s Presença de aglutinação eritrocitária por anticorpos frios. 
aspecto “grumoso” na amostra 


BI hemácias naturalmente são repelidas entre si, pois possuem 
argas elétricas negativas, recebe o nome de potencial zeta a medida 
da interação entre as partículas em suspensão em um coloide (neste 
caso o nosso sangue). Em resumo, quanto maior o potencial zeta mais A 
as hemácias se repelem. No entanto temos situações que podem 

reduzir este potencial, como proteínas com alto peso molecular, a 
exemplo do fibrinogênio, além de beta-globulinas, gama-globulinas, e 


Formação de rouleaux a 
© Fibrinogênio 


ES 


albumina. Assim quando da elevação destes elementos, ocorre A presença em níveis elevados de proteinas e 
posterior ligaçãoa membrada dos eritrócitos gere 


redução do potencial com maior facilidade a formação do chamado rouieaux por diminuição do potencial zeta 
rouleaux eritrocitário (hemácias unidas como pilhas de moedas). 
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Hemácias em rouleaux (círculo vermelho), conformação de hemácias empilhadas como “moedas”. Também é perceptível a presença de 
plasmócitos (círculo verde), sendo um provável caso de Mieloma Múltiplo, onde ocorre intensa produção de anticorpos (gama-globulinas) com 
consequência de rouleaux FONTE: @ATLASEMHEMATOLOGIA. 


Sabidamente elevados índices de gordura no sangue é um dos mais 
| comuns interferentes pré-analiticos para execuçäo dos exames laboratoriais. 
No VHS a lipemia pode elevar falsamente os valores do teste, bem como os 
casos de amostras hemolisadas. 


Amostra  lipêmica, aspecto 
leitoso do plasma. 


O VHS é considerado um teste bastante útil na prática clínica, 
servindo para identificação de processos inflamatórios, infecciosos, 
neoplásicos ou mesmo no grau da doença de base e na resposta 
terapêutica. Configura-se como um teste inespecífico, além de 
apresentar em algumas circunstâncias, valores que não condizem 
com o estado do paciente, como sua elevação em casos de 
hemodiluição e pacientes anêmicos. Ou dentro da faixa de 
normalidade por características individuais hepáticas (maior ou 


USE TAMBÉM: 
menor produção de proteínas), ou mesmo uso de medicação. Assim, Mayeur 


Entre outros 


o uso do VHS tem recomendação mediante suspeita clínica 
razoável, com anamnese e exame físico, além de outros exames da fase de triagem. 


fatores a elevação de fibrinogênio. Já nas 


1 


١ | Menor quantidade de anemias, bem como os quadros de hemodiluição, 
> Paciente normal Aa | à elevação do teste se deve ao fato de haver uma 
oo Lafétiesénanemie, maior quantidade de plasma e menor número de 
% TRE hemodiluiçäo eritrócitos, as hemácias se movem mais rápida 
5 عم‎ (por ter o “caminho” mais livre). Importante 
velocidade normal , : 5 5 

So j lebrarmos que ainda na gestação também ocorre 
o © : um processo de hemodiluição (elevação de 

©» l plasma sem alteração do número de eritrócitos). 


LA | 
e | Fm 
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QUESTÃO 012 | HEMATOLOGIA 


PREFEITURA DE JEQUIÉ-BA. 2018. As características clínicas de um tipo de anemia 
podem ser agudas e fulminantes, com pancitopenia profunda e uma rápida 
progressão para a morte. O distúrbio pode ter um início insidioso e uma evolução 
crônica. Os sinais e sintomas dependem do grau das deficiências, tais como, 
sangramento devido 3 trombocitopenia e infecção devido à neutropenia. Como 
regra, a esplenomegalia e a linfadenopatia estão ausentes. 


Assinale a alternativa que indica o tipo de anemia a que o texto acima está se referindo. 
(3 Anemia aplásica. 
(2) Anemia mieloftísica. 
© Anemia na endocrinopatia. 
0 Anemia ferropriva. 


BIOODICIONÁRIO DA QUESTÃO 


1. Pancitopenia. Refere-se a diminuição (abaixo dos valores de referência) das 3 séries hematológicas, logo 
temos: Trombocitopenia, leucopenia e baixa contagem de eritrícitos, por consequência a anemia. Os termos: 
Bicitopenia se refere a diminuição de 2 séries. 

2. Linfadenopatia. Qualquer processo que envolva os linfonodos, onde não necessariamente a doença esteja 
nesses locais. Nestes casos temos o aumento palpável de > 1 nos linfonodos. 


RESPOSTAS COMENTADAS 


As anemias Aplásticas (AA) são anemias que‏ م 
possuem como sinal clássico a pancitopenia, a anemia |. 7 —‏ 
geralmente é normocítica e normocrômica, podendo ser | No, nue‏ 
macrocítica. Neste grupo de anemias temos classificados | anormal‏ 
tipos, sendo: Anemia Aplástica congênita e Anemia |‏ 2 


Aplástica Adquirida. 


O primeiro grupo possui identificados vários tipos de 
síndromes hereditárias (mutação genética), com a 
presença de células primitivas (células indiferenciadas da 
hematopoese) anormais, destaca-se neste grupo a 
Anemia de Fanconi. Na AA adquirida são citados dose- 
dependente de irradiação ou de certos fármacos e 
agentes químicos, além de algumas infecções virais como o Epstein-Barr em pacientes com imunidade 
defeituosa (Mononucleose). Em muitos casos onde a causa não é identificada é designado um terceiro 
grupo, sendo de Anemia Aplástica Idiopática. 


Leucopenia Trombocitopenia 


Anemia 


De um modo geral as AA podem ser fatais, com principais motivos a hemorragia (trombocitopenia) e 
infecções (leucopenia-neutropenia). Ainda pode haver evolução para SMD ou LMA. 


A Anemia Mieloftísica (AM), também chamada Anemia aplásica Mieloftísica tem como causa a 
substituição extensa das células medulares por células neoplásicas ou de outras lesões, estas últimas 
mantém grande relação com os tumores de mama, próstata e tireoide, a infiltração ocorre principalmente 
em estágios mais avançados da neoplasia (nematológica ou não), também pode haver esplenomegalia 
e infiltração em outros órgãos. 
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Substituição de ~ nad Fes QUES Assim é comum a pancitopenia, a anemia é normocítica mas 
emato 0016235 ou não A a z 
TÁ em menor frequência pode ser macrocítica. 


Outro achado característico da AM é designado como 
leucoeritroblastose, definida pela presença de eritroblastos e 
- granulócitos jovens. secundariamente a AM nos estágios mais 
شي‎ a graves pode ocorrer um quadro progressivo de mielofibrose, 
GS sendo comuns dacriócitos. 
e 


©: disfunções das glândulas endócrinas podem gerar também quadros anêmicos. Como sabemos, os 
ormônios controlam diversas funções em nosso organismo. 

Mesmo não sendo bem fundamentado o mecanismo, há uma 
concordância que a anemia se deve a diminuição da atividade 
metabólica com menor necessidade de consumo do oxigênio, 


“Er 


acarretando na diminuição da produção de EPO e 

tr dune a : v 
consequente diminuição da eritropoiese. am 
É como uma adaptação fisiológica, em que o organismo se TO] 
adapta à redução das necessidades de oxigênio, o quadro 
geral recebe o nome de hipometetabolismo. Este quadro é A Menor necessidade 
característico no hipotireoidismo, hipoadrenalismo e ©. de oxigênio 


hipogonadismo. Nas endocrinopatias o grau da anemia é de 
leve a moderada, normocitica e normocrômica (tendência a 
macrocitose). (Ver tam bém Questäo 1 4, Opção (5)) Esquematização em endocrinopatia (hipotireoidismo) para anemia 


Contrastando com o enunciado, sabemos que a AF não se apresenta com pancitopenia, sendo 
comum também um valor de plaquetas normais ou aumentadas. 


Sobre a AF revisar Questão 004, opção (2 


QUESTÃO 013 | HEMATOLOGIA 


UFPE-CONCURSO PÚBLICO-2019. Para que a eritropoese se desenvolva, é 
necessário que ocorra a proliferação e a diferenciação dos precursores 
eritrocitários. A eritopoetina (EPO) tem papel importante na ocorrência dessa 
atividade medular. Neste contexto, é correto afirmar que: 


se a EPO não estiver presente, os outros fatores sustentam a eritropoese. 


BJ anemia por deficiência da EPO é caracterizada como normocítica e normocrômica. 


[CLS pessoas mais propensas à deficiência de EPO apresentam disfunção hepática. 
(DA EPO é inibida por estímulo de hipóxia. 


(E) Em anemias hemolíticas, o nível de EPO estará reduzido. 
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F RESPOSTAS COMENTADAS 


A eritropoietina (EPO) é um hormônio 
polipeptídico produzido pelos principalmente pelas 
células intersticiais dos rins. Como sabemos, a 
EPO é fundamental para o processo de 
eritropoiese. Mesmo com outros fatores 
essenciais como o aporte de ferro, vitaminas 
B12 e folatos, ou mesmo minerais como zinco e 
cobre, não haveria a possibilidade de manutenção 
da eritropoiese sem a participação da EPO. 


Esquematização gráfica da eritropoietina 


A saber este hormônio é necessário para: Aumento 
do número de mitoses das células indiferenciadas na medula; Estímulo ao amadurecimento das células 
indiferenciadas (maior número de eritroblastos); Estímulo a síntese de hemoglobina; Aumento do 
número de reticulócitos no sangue (redução do tempo de amadurecimento quando necessário) 


N 
|) 


B A anemia de doença renal não é a única com deficiência da EPO, outras condições podem gerar 
يه‎ | Es - esses quadros de forma secundária, como a 
so for produçao. ADC (Rever questão 002, Opção ), Anemia 
de eritropoetina “I cobre, das endocrinopatias (AE) (Rever Questão 
pl "e |012, Opção CÊ ou mesmo nas anemias 
presente em RN's prematuros. Como já 
sabemos, a EPO funciona como um estímulo 
a produção de hemácias, assim não é comum 
alteração qualitativa das hemácias 
(microcitose ou macrocitose), a anemia é pela 


Esquema demonstrando menor produção de hemácias por deficiência de EPO. Perceba que a diminuição do estímulo, OU seja, quantidade. 
presença de outros fatores como ferro, cobre, B12 e B9 não corrigem a produção diminuída. 


A produção de EPO nos rins chega a 
cerca de 90% , 10% ocorre no fígado e 
outros locais. Logo, os indivíduos 
portadores de doenças renais tem 
maior propensão de desenvolver 


deficiência de EPO. e artrite 


Produção de eritropoietina principal nos rins. 
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D O estímulo para produção de EPO nos rins é a hipóxia 
Diminuição da concentração de oxigénio no sangue ou nos 
tecidos), assim, quando ocorre esta baixa percebida pelos rins, 
temos fatores que estimulam a produção de EPO. Então temos 
condições que aumentam a produção de EPO: Anemia 
(aquelas que não geram deficiência de EPO); impossibilidade 
da hemoglobina de liberar oxigênio; Redução de oxigênio 
atmosférico; Disfunção cardíaca ou pulmonar; Lesão renal que Tq سبوا‎ 

afete a liberação do oxigênio ao rim. Be a A JEPO 


aa - es 3 o, 


| ERITROPOESE 
b 


Na persistência de destruição das hemácias, a anemia 
| Gera um mecanismo compensatório com aumento da 
| secreção de eritropoietina e o aumento da produção dos 

eritrócitos. O reflexo desta compensação é a presença de 


elementos  regenerativos, como  reticulocitose e p Sinais regenerativos 
eritroblastose. d en 


c% Novas 
hemácias /Destruição 
/ 06 hemácias 


Baixa tenção de oxigênio pela 
anemia hemolítica com 
aumento da secreção de EPO 


QUESTÃO 014 | HEMATOLOGIA 


UFTM-RESIDÊNCIA-UBERABA-2022. Uma escolar de 10 anos foi encaminhada ao 
ambulatório de hematologia do Hospital de Clínicas com quadro de anemia há dois 
anos e uso de sulfato ferroso desde então. Faz referência, ainda, à constipação 
intestinal, queda do rendimento escolar e redução da velocidade de crescimento. 
Os exames laboratoriais apresentados pelo pai da paciente demonstravam anemia 
com Hemoglobina=10.9, Volume Corpuscular Médio (VCM) e Concentração de 
Hemoglobina Corpuscular Média (CHCM) normais, além de hipercolesterolemia. 


Sobre esse caso, assinale a alternativa correta: 


AL hipercolesterolemia é a causa da anemia. 


Oo hipotireoidismo é uma das causas mais prováveis. 


© Provavelmente, a causa da anemia é devido تخ‎ 


(DA causa mais provável da anemia ainda é a deficiência de ferro, inadequadamente tratada. 


Para confirmar a deficiência de ferro nesse caso, é importante avaliar os níveis de ferritina.‏ زع 
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É RESPOSTAS COMENTADAS 


A hipercolesterolemia se caracteriza pela elevação de 
olesterol no sangue (Valor de referência geralmente <190 
mg/dL para colesterol total; Triglicérides <150 mg/dL), em 
combinação com outros fatores como obesidade, 
sedentarismo e tabagismo por exemplo, podem levar a um 
IAM, ou mesmo a um acidente vascular cerebral (AVC). A 
hipercolesterolemia não é uma causa direta de anemia 


colesterol 


A hipercolesterolemia é uma das principais causas para © risco de 
IAM. FOTO: DNA Center Laboratório 


N 
N 


O hipotireoidismo é a endocrinopatia mais comum a causar anemia 
(Rever Questão 012, Opção (9) Os dados do hemograma e 
sintomatológicos são compatíveis para o quadro de 
hipometabolismo: A anemia presente é normocítica e normocrômica 
(medula hipoproliferativa); São sinais clássicos do hipotireoidismo, a 
constipação (prisão de ventre), devido a digestão ficar mais lenta. 
Além disso em crianças é comum a deficiência de crescimento; A 
queda do rendimento escolar é uma causa secundária a provável 
ESTES RE letargia (desinteresse, apatia), cansaço e sonolência também gerados 
a deficiência de crescimento. por esta condição; E também sabido que os hormônios da tireoide 
também controlam a síntese e degradação de colesterol e triglicerídeos, justificando também a 
hipercolesterolemia. 


Embora tenham alguns sinais e sintomas semelhantes (deficiência de crescimento, fraqueza, 
Cansaço), a anemia presente nas talassemias é microcítica e hipocrômica devido a deficiência de na 
produção de hemoglobina. (Rever Questões 002 e 004) 


D Pode ser citado novamente os sinais e sintomas não compatíveis com AF relatada a 2 anos, veríamos 
como exemplo a cefaleia, palidez mucocutânea, irritabilidade, entre outros, o hemograma traria a 
clássica microssitose e hipocromia. 


O uso de sulfato ferroso desde as 
primeiras suspeitas sem resposta 
de melhora também não refletem E! TA | 
uma AF como causa de anemia. Paciente normal/microcitose e | Coiloníquea (unha Alotriofagia (Vontade de comer 


hipocromia __em colher) | coisas não comestíveis e sem 
nutrientes) 


00 € \ a RUN ER 
W “+ 0 
va + 


Alguns sinais que podem estar 


presentes na AF. Glossite (Inflamação 


Queilite angular (boqueira) ou infecção na língua) 


Complemento do autor: A anemia das endocrinopatias também podem gerar por consequência 
uma AF devido a menor absorção de ferro pelo intestino. Ou ainda pode haver anemia megaloblástica 
(macrocitose) pela diminuição da absorção de ácido fólico. 
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E As justificativas citadas nas opções anteriores são suficientes para reafirmar que não se trata de AF. 
esmo sendo um dos primeiros parâmetros a diminuirem na AF, a ferritina também é uma proteína de 
fase aguda, elevando-se em quadros inflamatórios que podem estar presentes no hipotireoidismo. 


QUESTÃO 015 | HEMATOLOGIA 


١ UFJF-RESIDÊNCIA MULTIPROFISSIONAL EM SAÚDE DO ADULTO-2014. Em relação 
aos leucócitos, marque a alternativa INCORRETA. 


5322 lO! / 50 rá 


A anomalia de Pelger-Huet tem como característica a falta de diferenciação final dos neutrófilos. Nos 
heterozigotos, o núcleo apresenta-se com dois lóbulos, em geral, mais arredondados que o normal. 

Na síndrome de Chediak-Higashi, ocorre a presença de grânulos gigantes (grânulos lisossomais 

eroxidase-positivo) nos leucócitos sanguíneos e nas células mieloides da medula óssea. 

A anomalia denominada de Pseudo Pelger-Huêt é uma síndrome rara, de herança autossômica 
recessiva. 

A cinética dos neutrófilos é a movimentação dessas células em três compartimentos do organismo: 
medula óssea, sangue periférico e os tecidos. 


RESPOSTAS COMENTADAS 


Nesta anomalia benigna os granulocitos, com destaque para os 
neutrófilos são maduro porém seu núcleo não se segmenta 
adequadamente, nestes casos damos o nome de 
hipossegmentado. 


A anomalia de Pelger-Huet (APH) possui um padrão de herança 
autossômico dominante, logo, se manifesta em heterozigose e 
homozigose. Respectivamente a morfologia predominante é: 
1.Neutrófilos hipossegmentados (2 lóbulos), caracteristicamente 
com lébulos mais arredondados, semelhantes a um óculos; 
2.Neutrófilos sem segmentação alguma (quadro mais raro), 
apresentando apenas um núcleo arredondado. 


Neutrófilo hipossegmentado apresentando 2 lóbulos. 
FONTE: @atlasemhematologia 


Neutrófilo hipossegmentado 
apresentando apenas 1 lóbulo. 
FONTE: @atlasemhematologia 


BM caráter autossômico recessivo, a Síndrome de Chediak-Higashi (SCH) leva a incapacidade de 
liberação do conteúdo lisossomal das células. Morfologicamente há presença de granulação gigante, 
peroxidase positiva, (variação de cor cinza a vermelho) nos granulocitos, além de linfócitos e 
monócitos. Ocorre disfunção nos leucócitos, sendo este um ponto crítico, uma vez que os fagócitos 
perdem sua capacidade microbicida contra agentes invasores, sendo comum os portadores nos casos 
de homozigose a incompatibilidade com a vida. 34 
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Lembrando que os portadores heterozigotos também 
podem manifestar a síndrome, geralmente com menor 
porção de células com a granulação característica. 
Outro quadro presente é a pancitopenia com 
neutropenia devido ao quadro de granulopoese ineficaz 
(destruição granulocítica ainda na medula). Ocorre 
predisposição a sangramentos pela deficiência de 
e L agregação plaquetária, estas não armazenam 
O لز ل‎ 305 adenosina.  difosfato (ADP) e  serotonina 

(Respectivamente estimulo a agregação e recrutamento 
de plaquetas). 


O albinismo oculocutâneo que é característico da síndrome ocorre pois 
a melanina produzida pelos melanossomas não é distribuída 
corretamente pelos olhos pele e cabelo. 


O albinismo é um dos principais 
sinais da SCH. 


que esta enzima está presente nas células do ciclo maturativo de 
neutrófilos (granulação primária), eosinófilos (granulação primária e 
secundária), precursores de basôfilos, promonócito e monócito 


(atividade mais fraca. Logo é negativa para linfoblastos. Sua 
Importância está ligada para diagnóstico da LMA (MPO positiva) 


MPO positiva, LMA. FOTO: 
NAOUM, P. C. 2010 


O termo Pseudo Pelger-Huet não se trata de uma anomalia genética, trata-se 
apenas de uma referência a presença de hipossegmentação, ou seja, a presença 
de granulocitos hipossegmentados não é exclusiva da da SPH, estas células 
podem ser encontradas em outra condições, como quadros infecciosos, SMD, ou 
esporadicamente em indivíduos saudáveis. Assim, o diagnóstico da SPH é feito 
com suporte de testes genéticos. No entanto o número de células 
hipossegmentadas é um diferencial para os casos de pseudo Pelger-Huet, sendo 
numerosas ou totais nos casos reais. 


Neutrófilo hipossegmentado (2 lóbulos) 
Granulócitos hipossegmentados não estão 
presentes apenas na SPH. 


Após o processo maturativo dos neutrófilos na medula óssea, 
esta célula chega a corrente sanguínea, sendo este o “meio de 
transporte”, e caso haja necessidade, em um processo infeccioso 
(como exemplo) este neutrófilo chega ao tecido por processo de 
diapedese para combate de invasores. 
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QUESTÃO 016 | HEMATOLOGIA 


SECRETARIA DA SAÚDE DO ESTADO DO RIO GRANDE DO SUL-2022. Durante a 

realização de um hemograma, o aparelho eletrônico contou 14.400 leucócitos/uL. Ao 
realizar a contagem microscópica de 100 leucócitos, foram visualizados 20 eritroblastos. 
Após a correção, o número de leucócitos será: 


2000. 
| 01.200. 
@ 11.520/u. 


| @ 17.280. 


| )9 2 و40‎ 
RESPOSTAS COMENTADAS 


Os eritroblastos são células que podem ser confundidas com linfócitos, assim nos aparelhos que não os 
corrigem automaticamente, é necessário uma correção manual através de uma fórmula com base na 
regra de três simples como demonstrado a seguir: 


Valor sem correção, está incluído Valor de 100 células contadas 
Os eritroblastos sem eritroblastos 


14.400 X 100 14.440.000 
DD ل‎ 12.000 
po MD po السو‎ 


Número de 
eritroblastos e as 100 
células contadas 


Valor de leucócito 
corrigido, ou seja, com a 
exclusão de eritroblastos 


Eritroblasto Linfócito Através do cálculo realizado vemos que a opção 
correta é a opção A . A recomendação para 
realizar a correção da global de leucócitos é da 
presença igual ou superior a 10 eritroblastos em 
100 células contadas. Outras referências podem 
citar o valor a partir de 5 eritroblastos. 


Eritroblastos e linfócitos em muitos aspectos se 
assemelham, podendo gerar valores falsamente elevados 
de linfócitos. 


Pós correção é importante, além de citar a presença destas células no eritrograma, ainda informar no 
leucograma que foi feita a correção da global de leucócitos. Este dado é importante para que a correção 
não seja novamente realizada pela equipe médica (redução do valor de leucócitos reais). 


Como se trata de um cálculo matemático (resposta exata), as demais opção não serão 
comentadas. 
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١ QUESTÃO 017 | HEMATOLOGIA 


(ADAPTADA) UFJF-HU-RESIDÊNCIA-ANÁLISES CLINICAS-2022. Em relação à 
+ morfologia dos eritrócitos marque a alternativa INCORRETA: 


Qacrécitos arredondados e policromáticos são denominados macroovalócitos e são decorrentes da 
maturação eritróide anormal. 
Acantócitos são eritrócitos com pequeno número de projeções com pontas rombudas e que se 
ispõem de modo não simétrico na superfície celular. 


Dacriócitos são eritrócitos em forma de gota ou gota de lágrima e aparecem na mieloproliferação. 


Pontilhado basófilo são pequenos e numerosos precipitados de ribossomos (RNA) de cor basofílico 
no interior dos eritrócitos. 
Rouleaux é o empilhamento dos eritrócitos e ocorre na presença de altos níveis plasmáticos de 
globulinas ou de fibrinogênio. 


RESPOSTAS COMENTADAS 


A Os macrócitos arredondados e policromáticos são chamados 
policromatófilos ou hemácias policromáticas, e são decorrentes de 
um processo hiperproliferativo eritroide representando os reticulócitos, ou 
seja, qualquer processo que acelere a produção das hemácias pode | 
lança-los a circulação, como nas anemias hemolíticas ou tratamento na 
ferropenia. Os macro ovalócitos nada mais são que hemácias com 
tamanho aumentado em formato oval. Mesmo hemácias no formato oval 
com policromasia são chamados policromatéfilos. 


Ver também 008, Opção O O círculo em vermelho mostra um macro 
ovalócito, ou simplesmente uma hemácia 
macrocítica de formato oval. 


É característica marcante dos acantócitos, a irregularidade de 
distribuição de suas espículas, tanto na simetria quanto no tamanho 
das mesmas (diferente dos equinócitos). Sua presença tem algumas 
condições associadas, como no distúrbio chamado abetalipoproteinemia, 
que é uma síndrome genética hereditária que cursa com má absorção de 
colesterol e outros lipídeos, ocasionando a membrana deformada da 


hemácia (membrana lipoproteica). 


7 Acantócito 
Também podemos encontra-los em Equinócito 


doenças hepáticas (cirrose, 
Acantócitos em círculos vermelhosiFoTO: Nemagioma hepático, hepatites 
ca neonatal)anemias hemolíticas liga- 
-das ao fígado, diminuição da produção de plasma (membrana 
mais propícia a defeitos). 


Em comparativo com os equinócitos é perceptível que os 
acantócitos possuem menor quantidade de espículas, estas são 
irregulares e maiores. Enquanto equinócitos possuem mais 
espículas, são menores e bem distribuídas pela superfície do 
eritrócito. 


Com forma característica de gota, raquete, os dacriócitos são encontrados em doenças 
mieloproliferativas, em especial, a mielofibrose (primária ou secundária). Esta forma anormal de hemácia 
pode ser explicada pela eritropoiese extramedular (formação de hemácias em outros órgãos), destaca- 
se 0 baço, as hemácias, ao passarem por alguns canais acabam extrapolando o limite de elasticidade 
suportado pela hemácia, que não volta ao normal. Esta interpretação é bastante aceita, pois após 
esplenectomia em pacientes com mielofibrose, houve diminuição considerável dos dacriócitos . 
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Outro motivo seria o aumento da atividade esplênica, onde os 
macrófagos atuam retirando partes da hemácia como aquelas que 
possuem inclusões. Além da mielofibrose essa morfologia também é 
bastante frequente na Beta Talassemia Maior e mais raros na 
deseritropoese (produção insuficiente de hemácias), SMD e anemia 
hemolítica (AH). Além disso nos casos em que temos oxidação da 
hemoglobina (hemoglobinas instáveis) 


Dacriócitos ou hemácia em | 
lágrima (círculo vermelho) 


D Morfologicamente o pontilhado basófilo é representado por pontilhados finos de coloração azulada 
(basofílica) no interior das hemácias. Estes são agregados de ribossomos e RNA, ou ainda pequenos 
agregados de mitocôndrias e siderossomos (Ver questão 008, Opção A). Associa-se clinicamente a 
defeitos na eritropoiese, mais frequentemente temos: deficiência de pirimidina 5' nucleotidase 
(Degradação do RNA) e contaminação por chumbo (inibe a enzima citada); Hemoglobinas variantes 
instaveis; Anemia megaloblástica; De forma mais rara também podem ser encontrados em pacientes 
saudáveis. 


Imagens com pontilhado basófilo 


E 35 No rouleaux eritrocitário as hemácias se organizam como moedas 
empilhadas. Sua formação se deve a elevação de proteínas no plasma, 
principalmente aquelas de alto peso molecular, como o fibrinogênio. 


Ver Questão 011, Opção(=) 


Seta preta, hemácias 
em rouleaux. 
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QUESTÃO 018 | HEMATOLOGIA 


(ADAPTADO) UFJF-HU-RESIDÊNCIA-ANÁLISES CLÍNICAS-2022. Em relação à 
Policitemia Vera (PV) marque a alternativa INCORRETA: 


AJ PV é de início insidioso, manifestando-se após os 60 anos de idade. 
: BA PV é uma doença reacional secundária à produção da eritropoetina e não clonal. 


plaquetária.‏ ع PV é caracterizada pelo aumento das três linhagens sanguíneas: eritróide, mielóide‏ © ا 


Para o diagnóstico da PV espera-se encontrar uma baixa concentração de eritropoietina e um score 
alto de fosfatase alcalina. 
Pacientes com PV apresentam uma diminuição de ferro e dos estoques de ferro. 


0 
d 


RESPOSTAS COMENTADAS 


A Policitemia Vera (PV), tem início insidioso (parece ser 
benigno) e tem maior incidência em idosos com pico entre 60-65 
anos de idade, embora tenham casos em outras faixas etárias 
como adultos jovens e de forma mais rara em crianças. 


Gráfico de incidência por 
idade da PV. ANGER et 
al. (2004). 


A PV é classificada como uma Neoplasia Mieloproliferativa 
(NMP) clonal, ou seja, deriva da hiperproliferação da célula 
precursora hematopoiética. Assim as cifras aumentadas de 
eritrócitos (também de leucócitos e plaquetas) não ocorre por 
estímulo da hipóxia seguido da produção aumentada da 
eritropoietina. Em cerca de 95% dos casos de PV encontra-se 
a mutação no gene JAK2 V617F (transdução de sinal celular), 
resultando em um descontrole de produção de hemácias (a 
mutação também está presente em outras NMP’s). 


Paciente com PV. Caracteristicamente pela elevação dos eritrócitos, o 
esfregaço sanguíneo em todas as regiões se apresenta “abarrotado 
de hemácias (poliglobulia)” 


Na PV notadamente temos elevação da contagem de eritrócitos, porém as demais séries do tronco 
mieloide (assim excluímos os linfócitos) também estão elevadas, dando origem ao quadro de 
panmielose, que faz referência a elevação de hemácias, plaquetas e leucócitos. Dessa forma ocorre 
uma hiperviscosidade sanguínea, os portadores tem grande risco de trombose. 
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Histograma com panmielose. 


D Outro importante teste diagnóstico complementar aos genéticos 3 Pe 
é a dosagem de eritropoietina. Como não se trata de uma 
proliferação reacional, os valores geralmente são diminuídos, mas 
podem cursar na faixa da normalidade. Embora seja redundante se 
houver acesso a técnicas mais sofisticadas (ex: citogenética), a 
Fosfatase Alcalina Leucocitária ou Neutrofílica (Do inglês: LAP 
ou NAP) é útil, se apresenta com score elevado na PV. 


Nos aumentos de eritrócitos 
reacionais espera-se elevação de 
EPO. Na mutação em JACK 2 a 
produção se dá mesmo sem 
participação de EPO, assim os 
valores estão diminuídos ou 
normais. 


Reação da fosfatase alcalina 
leucocitária (LAP) (método de 
Ackerman) mostrando células com 
reações de graus 1 a 3: Mais a 
esquerda dois neutrófilos com escore 
2 e um com escore 3; À direita dois 
neutrófilos bastonados com escore 1. 
IMAGENS: BAIN, Barbara J. Células 
“| sanguíneas: Um guia prático. 5ºed. Artmed. 
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Devido a eritropoiese acelerada o consumo de ferro 


Constante produção de 


emácias típico da Pv. | também é acelerado, assim é comum verifica-lo 


4: 


diminuído na PV. 


Maior uso de ferro para © 
produção de hemácias © 
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QUESTÃO 019 | HEMATOLOGIA 


UFJF-HU-RESIDÊNCIA-ANÁLISES  CLÎNICAS-2022. Em relação às anemias 
hemolíticas autoimunes geradas por crioaglutininas marque a alternativa 
INCORRETA: 


Q) Crioaglutininas são anticorpos que tem pico de reação em temperatura abaixo de 37°C e são 
chamados de anticorpos frios. 
Na distensão sanguínea são observados aglomerados de eritrócitos, número variável de esferócitos e 


licromatofilia. 
Devido à aglutinação dos eritrócitos, todos os parâmetros da série vermelha estarão falsamente 
terados. 
Quando a mononucleose está presente, causando o aparecimento das crioaglutininas, linfócitos 
típicos podem aparecer. 
o teste de Coombs e a pesquisa de crioaglutininas são positivos. 


RESPOSTAS COMENTADAS 


A As crioaglutininas, assim chamadas por serem mais onde 
ativas em baixas temperaturas (0 a 10°C) a baixo de 37°C. ni corporal Sangue em baixas 


(37°C) 
Geralmente do tipo IgM, pe autoanticorpos dirigidos contra A ss 
antígenos o antígeno “|” ou “(presente na superfície dos D 
eritrócitos). : 


Crioaglutinina ” V2 E> HE 
De etiologia variada, na AHAI por crioaglutininas, temos |“ sa a 
uma expansão clonal de linfócitos do tipo B, estes produzem 
uma quantidade excessiva de IGM monoclonal (vinda de um 
mesmo clone plasmocitário) neste caso é conhecida como Doença da crioaglutinina (ou AHAI por IgM 
idiopática). No entanto a doença pode ser de gerada por causas conhecidas, sendo policlonal (vários 
clones plasmocitários). 


O IgM é uma imunoglobulina pentamérica (união de 5‏ عل يدان 


a aglutinação 


monômeros, mas pode ser um monômero) com grande eficiência 
na aglutinação, sendo entre os achados no esfregaço os 
aglomerados eritrocitários, bem como de outros achados típicos 
de anemias hemolíticas como policromasia (variável de acordo 
com a gravidade da hemólise) e esferócitos (menos intensos que 
na AHAI por anticorpos quentes). 


Aglutinação eritrocitária causada por 
anticorpos frios no esfregaço 
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Na aglutinação de hemácias o equipamento acaba EE 

por contar um “grumo” de hemácias como se fosse engorda لادان‎ 
apenas uma, outros por serem muito grandes não 
são contados. Assim a maioria dos parâmetros 
eritrocitários estão alterados. A exceção é a 
hemoglobina, isso ocorre pois para sua dosagem 
(não envolve cálculo) é direta, temos a lise das 
hemácias, assim, mesmo que tenha várias 
hemácias aglomeradas o conteúdo total de Mesma amostra após aquecimento em banho 


Maria 


Exame FT 


[HEMOGRAMA COMPLETO | 


Hemoglobina [ 1160 gz 
Hematócrito [ 20 % 
Hemácias | 20 milhões 
G | V.G.M. | 100.0 micras? 
H.G.M. [580 pg 
CH.GM [ 580% 


RDW 12.6 % 


Hemoglobina | 


Hematócrito 
Hemácias | 3.55 milhões 
V-G_M. |  92.4/micras 
H.G.M. | 327 pg 
C.H.G.M | 34% 
RDW | 125% 


الا دود مم د جم 


Amostra com presença de aglutinação 


eritrocitária por crioaglutininas. Neste hemoglobina será mensurado. Diferente de: VCM, 
y caso apenas o RDW não houve 


alteração. HCM, CHCM e RDW que devem estar elevados; Hematócrito e contagem de 
hemácias que devem estar diminuídos. 


ononucleose (vírus Epstain-Barr a linfócitos B), lembremos que nesta 
patologia um dos principais achados no hemograma são as altas contagens de 
linfócitos reativos (maioria de linfócitos T policlonais). Sintomatologicamente 
verifica-se a febre, faringite e linfadenomegalia como sinais comuns. Outras 
causas conhecidas para as crioaglutininas são : Infecção por Mycoplasma 
pneumoniae (causa mais comum), citomegalovírus (CMV) e caxumba. 


Linfócitos reativos com morfologia 
característica, células grandes ef. 
irregulares. 


E Para o diagnóstico se faz pesquisa de | antigiobulina humana | 
crioaglutininas, bem como sua titulação. O teste | °°° 9 Soombs pores 
de Coombs direto é positivo, porém deve-se usar pa 
soro monoespecífico (anti C3) ou poliespecífico 
(anti-IgG e anti-C3), neste contexto a importância 
do fragmento do SC C3 está relacionada com a 
presença de IgM, esta ativa e tem seu quadro de 
hemólise pelo SC, logo, mesmo não podendo ser 
detectada no teste (o soro de Coombs identifica 
IgG), o fragmento C3 está ligado a superfície das 
hemácias. 


Esquema mostrando teste de Coombs direto, detecção de IgG e fração do SC (C3) 


0 © ®© © og www.bioonerd.com.br 42 


PPT 


* QUESTÃO 020 | HEMATOLOGIA 


١ (ADAPTADA) UFJF-HU-RESIDÊNCIA-ANÁLISES CLÍNICAS-2022. A trombocitemia 
-< essencial (TE) está enquadrada, segundo a OMS, no grupo das neoplasias 
mieloproliferativas. Sobre essa patologia marque a alternativa INCORRETA: 


ْ AJ TE é uma doença assintomática, na maioria das vezes, e seu diagnóstico é realizado ao acaso, em 
+ hemograma de rotina. 
ا‎ 6 contagem de plaquetas é muito variável e níveis de trombocitopenia e trombocitoses intensas são 
|. critérios diagnósticos. 
i @Biópsia da medula óssea apresenta proliferação megacariocítica, megacariócitos anormais grandes e 
| aduros. 
Há excessiva proliferação dos megacariócitos na medula, em 50% dos casos, ocorre pela mutação 
| JAK2V6I TF. 

As linhagens eritróides e granulocíticas apresentam-se normais, sem sinal de hiperproliferação. 


BIOODICIONÁRIO DA QUESTÃO 


1. Trombocitemia. O termo se refere ao aumento da contagem de plaquetas, no entanto seu uso ficou restrito a 
NMP, sendo a trombocitemia Essencial, não sendo utilizado em outras condições. 


RESPOSTAS COMENTADAS 


A A TE é uma NMP que tem como característica uma alta produção de plaquetas, o público mais 
atingido são os idosos e pessoas de meia-idade. Na maioria dos portadores é assintomática, 
perdurando assim durante anos. Porém alguns casos levam a quadros debilitantes, podendo ser 
fatais. As complicação refletem fenômenos vasculares, trombose e eventos hemorrágicos. 


A contagem de plaquetas é caracteristicamente 
elevada e sustentada (Não é característica 
““|trombocitopenia), sendo este um dos critérios para o 
| diagnóstico e em muitos casos a contagem é superior a 
1 milhão. A fisiopatologia para os eventos trombéóticos 
não são bem esclarecida mas correlaciona-se pela 
“| produção anormal quantitativa e qualitativamente de 
plaquetas (pró-trombóticas) oriundas de um clone de 
megacariócitos anormais. Assim também, os eventos 
| hemorrágicos (menos 
comuns) verifica-se pe- 
-la disfunção na agre- 
‘@l-gaçäo plaquetária (di- 
E A b É =. d-minuiçäo da expressão 
Plaquetose em esfregaço, achado comum da TE de receptores plaqueta- 
-rios). 


O fator de vWB é fundamental para a formação do 
trombo firme, em eventos que sejam necessários a Fator de vWB 
formação do trombo plaquetário a diminuição 
deste fator levará ao sangramento. Na TE o 
consumo constante pode levar a DVW adquirida. 
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Um número elevado de pacientes evoluem com sangramentos maiores apresenta a Doença de Von 
Willebrand (DVW) adquirida. Aqui o evento hemorrágico ocorre devido a um consumo exagerado dos 
grandes multímeros do fator de Von Willebrand (importante para ligação forte entre plaqueta e colágeno 
do vaso) em consequência da trombocitose (geralmente com valores >1 milhão de plaquetas). 


b Para evidenciar a NMP ou mesmo para diferenciar a TE de outras NMP’s, em especial a PV, temos 
valiação da medula óssea por aspiração e biópsia. Nos casos de TE verifica-se grande aumento dos 
megacariócitos, são grandes bem-lobulados e aglomerados. Já na PV são mais pleomórficos 


(várias formas). 1 | 9.48 se” ASC 


q A) 


N 
|) 


o ١ aTÀ =P ka 8 ١ 7 ُّ 
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Megacariócitos em TE. FOTOS: Sociedade Americana de Hematologia. Sociedade Americana de Hematologia - Hematology.org 


D A mutação em JAK2V617F é observada em 
cerca de 50% dos casos de TE. Outras 4 mutações 
relacionadas ao receptor da trombopoetina (c-MPL) 
foram encontradas em pacientes negativos para a 
mutação em JAK2V617F (estas também presentes 
na Mielofibrose primária (MFP)). É curioso ainda 
relembrar que a mutação em JAK2V617F pode fre da 
ocasionar neoplasias  mieloproliferativas com 
prognósticos e fenótipos diferentes (PV, TE e MFP). 
Explicações possíveis estão por prováveis mutações 
adicionais antes da mutação em JACK2, além de 3 > 
polimorfismos genéticos (variações na mutação), dia ها‎ ia gr 


mutações adicionais, epigenética (relacionadas ao Essencial 


H A mutação no gene JAK2V617F pode levar a doenças 
ambiente). mieloproliferativas diferentes, a PV, TE e MFP. 


3 Até utilizado como critério diagnóstico (OMS, 2008) para a TE , na biópsia de medula não se observa 
aumento significativo da série eritrocitária ou granulocitária, ou mesmo desvio a esquerda. A alteração 
principal é a proliferação da linhagem megacariocítica, com número aumentado de megacariócitos 
grandes e maduros. 
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* QUESTÃO 021 | HEMATOLOGIA 


١ UFPE-CONCURSO PÚBLICO-2019. Durante o período de vida média normal do 
١ eritrócito, calcula-se que ele percorra uma distância de 480 km. Neste percurso, a 
١ hemoglobina efetua o transporte de oxigênio por todo o organismo. A respeito da 
produção desta molécula e possíveis deficiências ou defeitos, assinale a alternativa 
| correta. 


| [AR produção de hemoglobina se dá desde a fase de proeritroblasto até o eritrócito maduro. 
(Dos genes que codificam as cadeias alfa estão no cromossomo 11. 

(Das hemoglobinas normais esperadas na fase adulta são: A, A2, C e fetal. 

| Na deficiência da globina beta, é esperado aumento da produção de hemoglobina A2. 


ER hemoglobina predominante na fase fetal é composta por duas cadeias alfa e duas delta. 


RESPOSTAS COMENTADAS 


Os eritroblastos, desde © proeritroblasto mantém‏ م 
intensa capacidade de síntese proteica, destacando-se‏ 
a hemoglobina, nesta fase os genes de globinas são‏ 
bastante ativos (síntese das cadeias de globina). Após‏ 
a fase de expulsão do núcleo do eritroblasto‏ 
(eritroblasto ortocromático) temos a parada da síntese‏ 
de RNA mensageiro (transporte das informações do‏ 
DNA para o citoplasma celular onde ocorre a produção‏ 


proteica). No entanto mesmo na fase de reticulócito | [a sintese de hemogiobina ocorre do 
(pós expulsão do núcleo) ainda ocorre síntese de host que. ne UNE 
hemoglobina pois ainda há no citoplasma resquício de | Lrestos de RNA ribossômico. 

organelas, de 10 a 20% de hemoglobina é produzida 


neste estágio. 


Reticulócitos 


Os genes que codificam as cadeias alfa estão presentes no 
cromossomo 16, sendo 2 genes em cada cromossomo, totalizando 4. 
As cadeias beta são produzidas graças a gens presentes no 
cromossomo 11. E 5 B 


M 


Cromossoma 16 ` 
1 ô B 


— O e سج‎ 


Cromossoma 11 


0 São esperadas na fase adulta 3 tipos de hemoglobina, e 
nas seguintes proporções: Hemoglobina A1, até 98%; 
Hemoglobina A2, até 3%; Hemoglobina fetal, até 2%. A fuga 
dessas proporções ou da presença de outraS hemoglobinas 
(Ex: Hemoglobina C) representam condições anormais. Ver 
também Questão 002, opção (5) 


Hemoglobinas esperadas 
na fase adulta. 
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\D Como citado na Questäo 002, opçäo B, nas 


Hemoglobina A1 


| Talassemias Beta, devido a deficiência das cadeias 

- beta da globina, as cadeias alfa tendem a formar aan so 
outras hemoglobinas não beta, nestes casos a HbA2 

+ (2° maior em quantidade), logo cadeias alfa se unem a AU WU 

p cadeias delta para sua formação. 

ô m ô 

: 02 


A deficiência de cadeias beta que juntamente com alfa formariam a HbA1, 
aumenta a disponibilidade de cadeias alfa, esta por sua vez deve formar outras 
Hb's, assim unindo-se as cadeias delta formam maior quantidade de HbA2. 


À E Na fase fetal até cerca do sexto mês de vida, a hemoglobina predominante é chamada Hemoglobina 
Fetal, ou simplesmente HbF, esta é composta por 2 cadeias alfa e 2 cadeias gama. Já a HbA2 é 


formada por 2 cadeias alfa e 2 cadeias delta. 


01 0 


Hb fetal é predominante 
até o sexto ano de vida. 
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UFJF-RESIDÊNCIA ANÁLISES CLÍNICAS. 2014. Ao chegar ao pronto atendimento, 
de um paciente com dor precordial, foi solicitado eletrocardiograma (resultado não 
conclusivo) e enzimas cardíacas. Foram realizadas as dosagens de CPK e CKMB 
(atividade), e encontrou-se o seguinte resultado: CPK: 196 UI/L; CKMB: 194 UI/L. 
Considerando os valores de referência: CPK até 180 UI/I e CKMB até 25 UI/I, dentre 
as opções abaixo, qual seria a conduta CORRETA do analista clínico? 


o laudo do exame, e este indicando, provavelmente, que o paciente está com infarto agudo‏ مص 
do miocárdio.‏ 


Tratar o soro com anticorpos antiunidade B da Creatina Kinase por 30 minutos e repetir a dosagem. 
Qaauecer o soro em banho-maria a + ou — 40°C por 20 minutos e repetir a determinação da CKMB. 


@ Paciente com acidente vascular cerebral. 


BIOODICIONÁRIO DA QUESTÃO 


1. Dor precondial. Refere-se a dor a região torácica, ou simplesmente dor no peito. 


RESPOSTAS COMENTADAS 


Existe uma proporção entre a creatinoquinase (CK) e as suas frações. Para a fração CK-MB tem-se 
uma representação máxima de 20-25% do valor total. Neste caso percebe-se uma desproporção 
(CKMB mais de 98% de CK Total). Nestes casos o analista deve suspeitar de interferentes (Discutido 
na opção ). 


8 O tratamento com anticorpo anti-unidade B não é uma prática da rotina. Porém imaginando esta 
possibilidade na metodologia de imunoinibição, o valor de CK-MB seria “zerado”. 


inibição de fração meme, Isto pois para mensurar CK-MB, a fração 

an RAS | é inibida por anticorpo específico para 
“deixar” a fração “B” livre. Com o 
tratamento do soro com anticorpo não 
haveria o que se dosar. O CK total é 
medido pela atividade de conversão da 
creatina para fosfocreatina 


Representação de dosagem de CK-MB por imunoinibição 


© O valor de CKMB citado (194 UI/L) certamente ocorreram pela presença 

e macro-CK's (formas atípicas de CK) que se somam a CK-MB gerando Rens 
um valor irreal. A correção do valor de CK-MB pode ser feito com o teste da macro-CK 
termoestabilidade. O teste se baseia no fato das macro-CK's serem 
termoestáveis, ou seja, após o aquecimento da amostra (45°C por 20 
minutos) não há degradação e perda das mesmas, diferente das demais 
isoenzimas presentes (MB, MM, Mt, BB). Logo é possível calcular o valor de 
CK-MB, subtraindo do valor após o aquecimento (valor apenas com as 


macro-CK's). As macro-CK's não são 


reconhecidas pelo anticorpo 
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Mesmo realizando o processo de correção, se houver a 
3 presença de CK-BB e/ou CK-Mt haverá falsa elevação de CK- 
MB. Logo, deve-se recorrer a formas mais fidedignas para 
/ Valor de \ identificar o valor real de CK-MB, metodologias como no 

pp مسح‎ Ck-MB /| imunoensaio enzimático (CK-MB Massa) é confiável, já que 
[tem a identificação direta da molécula total e não apenas a 
fração “B”. 


o 


Ao valor real de CK-MB são somadas as Macro-CK's (tipo 1 ou 
2), ou ainda caso haja a presença de CK-BB e CK-Mt 


D) Opção anulada anulada 


IMPORTANTE: Assista as aulas complementares ao tema (clique na aula desejada) 


>20% 1 
68 
s N 02 


MACRO-CK è 


Creatinoquinase 
(Parte 3) 


aja aja 
<010: َه‎ 
ne ne 


CREATINOFOSFOQUINASE CREATINOFOSFOQUINASE 


PARTE 1 PARTE 2 Ag 


, / d 
E suas isoenzimas CK e CK-MB 7 E 14 
Aplicações clínicas 1 


QUESTÃO 002 | BIOQUÍMICA 


EBSERH-2013-IBFC. Enzima composta pela união de quatro monômeros que 
podem ser do tipo H (miocárdio) ou M (músculo), o que resulta na possibilidade de 
formação de cinco isoenzimas. Esta enzima é denominada: 


(creatina quinase (CK). 
(2) Colinesterase. 
(9) Desidrogenase lática (DHL). 


(B) Aldotase 
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BIOODICIONÁRIO DA QUESTÃO 


1. Monômeros. São moléculas compostas por um único mero (partes), os monômeros podem se unir para formar 
polímeros. 


RESPOSTAS COMENTADAS 


A) As isoenzimas de CK conhecidamente são: CK-BB (CK1), CK-MB(CK2) e CK-MM (CK3). 
 Notadamente são formadas por 2 monômeros (dímero), sendo: Monômero M, que faz referência a 
palavra muscle, em português é músculo; E monômero B, inicial de “brain”, em português é cérebro. A 
elevação das isoenzimas de CK assim se correlacionam: 


«o 
cK 


AM 


Conhecidamente a colinesterase (CHE) tem 2 tipos 
identificados: 


1 


f 


í 


d 


Cérebro e pulmões: Câncer de próstata, cérebro e pulmões e embolia pulmonar; 
Distúrbios cerebrais, AVC e hemorragia subaracnoide. 


Músculo cardíaco: IAM, Isquemia cardíaca, miocardite, cirurgia de aneurisma 
cardíaco, rabdomiólise e desfibrilação cardíaca. 


Músculo cardíaco e esquelético: Distrofia muscular, inflamações, traumatismo, 
convulsões, hipotireoidismo e hipocalemia que vão atingir os músculos. 


A Acetilcolinesterase (AChE) (ou colinesterase verdadeira, 
acetilcolina acetil-hidrolase, colina esterase | ou colinesterase 
eritrocitária). Sua função é mediar a transmissão dos impulsos 
nervosos, impedindo-os que sejam exacerbados, uma vez que 
realiza a hidrólise do neurotransmissor acetilcolina (ACh), 
modificando para colina (Ch). Está presente nos eritrócitos, 
pulmão e no baço, na massa cinzenta do cérebro, e nos Neurônio Recent 


terminais nervosos ; 


IMAGEM: PETRONILHO et al. ACETILCOLINESTERASE: ALZHEIMER E 
GUERRA QUÍMICA. 


A Butirilcolinesterase (BChE) (ou Acilcolina acil-hidrolase, pseudocolinesterase, colina esterase II, 
colinesterase sérica ou plasmática). Também hidrolisa colinas, com menor especificidade para 
destruição da ACh, possui maior especificidade para a butirilcolina. Se mostrou capaz de catalisar a 
hidrólise de outros ésteres, como ácido acetilsalicílico, heroína e cocaína. A BChE é encontrada no 
fígado, pâncreas, coração, na massa branca do cérebro e no soro. Tem sido relacionada com a 
desativação do hormônio octanoil-grelina, este, estimula a alimentação e promoção do ganho de peso. 


Laboratorialmente a dosagem de CHE é utilizada para: Teste da função hepática, assim, valores 
diminuídos de CHE; Envenenamento por inseticidas, os grupos carbamatos e organofosforados são 
inibidores das colinesterases, revelando também valores diminuídos; Formas atípicas da CHE (Menor 
atividade da CHE), Neste caso é preocupante para pacientes expostos a procedimentos cirúrgicos, 
haverá uso de relaxantes musculares, a exemplo, a succinildicolina (suxametônio) e o mivacúrio. 
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Estes medicamentos são hidrolisados por CHE, o paciente pode entrar em um período de paralisia 
prolongada dos músculos respiratórios (apneia), necessitando de ventilação mecânica até os efeitos do 
fármaco desaparecerem de forma gradual. 


i 


t 
1 


À A enzima DHL ou Lactato Desidrogenase (LD) responsável assim como a aldolase no processo de 
transformação de glicose em energia, atuando na redução do ácido pirúvico em ácido láctico. Esta 
enzima é um tetrâmero (4 monômeros) composto variavelmente de 2 monômeros diferentes, sendo o 
monômero H do inglês “heart” (coração) e o monômero M de “muscle” (músculo), estes podem se 


© combinar da seguinte forma: a. 
Devido a sua ampla distribuição, 


EET a DHL rotineiramente é um 
marcador de lesão inespecífico, 
tendo sua elevação em diversas 
condições clínicas, como no IAM, 
hemólise, hepatite, doenças 
pulmonares e musculares. Seus 
valores costumam ser utilizados 
sem a separação de suas 

FONTE: CANTELLE e LANARO (2011) 


Miocárdio e hemácia | 


Fígado e Músculo esquelético 


Isoenzimas, ou seja, utiliza-se a LDH total. 


D A aldolase (ALD) é um homotetrâmero (subunidades iguais) 
que catalisa a clivagem de frutose-1,6-difosfato em 2 trioses, a di- 
hidroxiacetona-fosfato e gliceraldeído-3-fosfato, lembrando que 
essa reação é do tipo reversível. Em sequência a gliceraldeído-3- 
fosfato poderá ser utilizada na glicólise (degradação de glicose e 
obtenção de energia). 


Possui 3 isoenzimas, sendo A, B e C. Com diferentes locais de 
maior predominância, respectivamente muscular, fígado e 
cérebro. Porém sabe-se que sua presença ocorre em 
praticamente todas as células e tecidos, como exemplo, o 
miocárdio e rins, o que não a torna um marcador específico. 


Representação gráfica da aldolase 


A ALD A é predominantemente encontrada no músculo, ligada ao filamento contendo actina do 
citoesqueleto. Ocorre a contração muscular com regulação dessa enzima que possui ligação reversível 
aos filamentos. A dosagem com elevação de ALD tem sido associado a lesão muscular (miopatias) 
com o auxílio de marcadores como CK e Aspartato aminotransferase (AST). A exceção são as 
atrofias de origem neurogênica (geralmente valores normais de ALD). 


A elevação de ALD também é encontrada pós síndromes coronárias agudas, hepatopatias, 
pancreatite hemorrágica e neoplasias. Já valores diminuídos são verificados com a diminuição da 
massa muscular. Interferentes como injeções intramusculares, hemólise e inseticidas organofosforados 
elevam falsamente a ALD. Já valores falsamente diminuídos podem estar presentes no uso de 
fenotiazidas (medicamento). 
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UFJF-RESIDÊNCIA ANÁLISES CLÍNICAS. 2014. Um paciente portador do vírus C e 
diagnosticado com essa hepatite, há mais de 10 anos, está sendo monitorado 
quanto ao risco de hepatocarcinoma. Marque a opção CORRETA abaixo que mostra 


o marcador adequado a esse monitoramento. 


(NPSA total e PSA livre 
(2) Alfa-fetoproteina 


@ca 27-29 


(5) creatino quinase fração BB 


RESPOSTAS COMENTADAS 


A O antígeno prostático específico (PSA), é uma proteína (protease) produzida prioritariamente 
pela próstata com função de solubilizar o coágulo espermático após a ejaculação e é amplamente 
utilizada para rastreio de câncer de próstata nos homens (os tumores também produzem o PSA), além 
do acompanhamento durante o tratamento. Glândulas periuretrais, tecido mamário e líquido amniótico 


também apresentam valor de PSA. 


PROSTATA 


DUCTOS 
PROSTÁTICOS 


FONTE: Portal da próstata 


O PSA livre (representa aproximadamente 10- 
30% do Total) é determinado como aquele que 
não possui propriedades proteolíticas e não 
está ligado aos 2 inibidores da protease (ai- 
antiquimotripsina-ACT e a2-macroglobulina- 
AMG (estes são removidos muito rapidamente 
pelo fígado)) , já o restante do PSA está 
complexado a ambos inibidores (PSA 
TOTAL=PSA  livre+PSA restante). Uma 
redução de PSA livre está ligada a maior 
possibilidade de Câncer de próstata. 


Vale lembrar que condições não malignas também podem elevar o PSA, a exemplo da hipertrofia 
prostática benigna (HPB), atrofia prostática e prostatite. Outras condições de elevação de PSA 
incluem: Idade avançada; Procedimentos na próstata, como biópsia e ressecção (remoção de parte de 
um tecido); retenção urinária; ejaculação; prática com moto, bicicleta e equitação; Uso de suplementos 


alimentares que contenham biotina. 


Logo, exames de imagem, biópsia prostática e o toque retal são fundamentais para o diagnóstico na 


suspeita maligna. 
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O carcinoma hepatocelular (CHC) é descrito como uma importante causa de mortalidade 
6 neoplâsica. Sendo característica a elevada incidência de pacientes com hepatopatia crônica, 
decorrentes de causas virais. A alfa-fetoproteína (AFP) é uma proteína presente no plasma, produzida 
pelo saco vitelíneo, fígado fetal e trato gastrointestinal, seus valores diminuem progressivamente com a 
idade de 1 ano. Porém está elevada em muitos carcinomas hepatocelulares 
(marcador de regeneração dos hepatócitos). Assim sendo 
considerado um marcador precoce para o carcinoma hepático. 
Além de elevada também em teratocarcinomas (compõem-se de 
tecidos, como cabelo, músculo e osso) e carcinomas de células 
embrionárias. Para o feto é um importante preditor de risco para 
anencefalia (ausência total ou parcial do encéfalo), síndrome de 
Down e espinha bífida. 


Estrutura global em forma de V da AFP 
composta por três domínios. Dominio-1 
(amarelo) e domínio-3 (vermelho) estão 
localizados em cada lado da forma em V. 


FONTE: LIN, B. et al (2021) 


CA 27.29 É um marcador para doentes com carcinoma da 
mama metastático. Recebe este nome pois o anticorpo 
monoclonal que o reconhece é de nome B27.29 , este 
anticorpo reconhece o antígeno presente no líquido ascítico. 
Além da detecção do câncer de mama (estágios Il ou Ill), o 
teste (imunoensaios) servem para monitorar a resposta a 
terapia em estágio IV. 


D Sem relação com hepatocarcinoma. A CK-BB é uma das isoenzimas da CK. (VER QUESTÃO 02) 


RESIDÊNCIA MULTIPROFISSIONAL- ANÁLISES CLÍNICAS-2020. A ureia é utilizada, 
entre outras coisas, como marcador para avaliar a função renal. Dentre as 
patologias ou situações citadas nas opções a seguir, em qual delas a concentração 
sérica de ureia estará significativamente diminuída? 


(N Dieta hiperproteica. 
(E) Hepatopatia crônica grave. 


(O Desidratação. 


(B) insuficiência renal aguda. 
(BRabdomiólise. 
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RESPOSTAS COMENTADAS 


À Como forma de obtençäo de energia temos o metabolismo de proteinas a partir da dieta. No 
© entanto neste processo temos a formação de compostos tóxicos ao nosso organismo, a saber a 
amônia. Para que não haja dano ao sistema, a amônia deve ser convertida em ureia pelo fígado 
(menor porção nos rins) no famoso ciclo da ureia, para assim ser eliminada pela urina. Logo, quando 
temos uma dieta hiperproteica a ureia irá se elevar sem que haja necessariamente uma condição 
patológica. 


“EB Css 


Representação esquemática simples do ciclo da ureia 


BJ a fase de conversäo da amônia em ureia pelo 
fígado, a amônia é resultado da degradação de aminoácidos e a 
outros compostos aminados (composto que contém grupo 
amina-NH2). A insuficiência hepática grave ou crônica, leva a ma a 
um comprometimento no metabolismo normal da amônia, mm 
levando a hiperamonemia. Logo a ureia estará diminuída. e 


Comprometimento 
hepático 


Conversão para 
Representação de comprometimento ureia diminuída 
hepático levando a diminuição da ureia 


Na desidratação há menor disponibilidade de água, consequentemente menor taxa de filtração para 
OS rins, a ureia e outros elementos se acumularão no sangue. Também haverá elevação de ureia. 


Acúmulo de Na insuficiência renal aguda (IRA) ocorre dificuldade de excreção 
Me] dos compostos nitrogenados (desnecessários para o organismo), ureia, 
creatinina e ácido úrico se acumulam no sangue. 


é 


Quadro de IRA 


) | | 
À) Menor excreçäo de 
1 ureia e outros 


compostos 
nitrogenados 


A Rabdomiólise define-se como uma lesão direta ou | ir 
indireta do músculo esquelético, como consequência ocorre a À | provoca lesões 
liberação de componentes intracelulares na circulação, como RE à 
eletrólitos, mioglobina e proteínas sarcoplasmáticas, um 

importante marcador da lesão é a CPK (CK-MM). Ocorre 
como consequência comum o dano renal e prejuízo ao 
sistema urinário, com urina amarronzada ou avermelhada. O 
elevado catabolismo das proteínas eleva também o valor da | 
ureia. 
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UFTM-RESIDÊNCIA-UBERABA-2022. Ao ser aprovado na Residência em Biomedicina, 
o acadêmico realiza um treinamento no setor de liberação de exames. Dentre os vários 
exames discutidos em uma determinada manhã, o acadêmico ficou com dúvida sobre a 
dosagem sérica do peptídeo C. 


Sobre esse exame, assinale a alternativa correta: 


QE um marcador inflamatório importante, porém inespecífico. 

(2) Encontra-se elevado em pacientes com artrite reumatoide. 

@ Deve ser solicitado de rotina na avaliação pré-operatória de pacientes diabéticos. 

DE um marcador sérico da produção endógena de insulina pelas células beta do pâncreas. 


E um marcador de cirrose hepática. 


RESPOSTAS COMENTADAS 


A dosagem de peptídeo C (PepC) tem aplicação para verificar a produção endógena de insulina 
xplorado na opção . Exemplos de marcadores inflamatórios inespecíficos temos PCR ou mesmo 
VHS (Explorado na Questão 11, Opção © 


Artrite Reumatoide (AR), esta é uma doença autoimune 
inflamatória crônica, sua apresentação sintomatológica é frequente pino 
para inchaço nas articulações, rigidez matinal, entre outros. Como [ir iracomolexos 


testes complementares no laboratório de forma complementar temos [uns Ro Ativação do 


Não há qualquer ligação diagnóstica para a elevação do PepC na 
EL) 
Anticorpos 


articulação 5 00 
os marcadores inflamatórios (Ex: PCR, VHS) | À Produção de 
AT citocina 


AS Inflamação 
Na AR o quadro inflamatório Membrana 


tem a participação de vários pipe 
mecanismos inflamatórios. 1 


0 = 9 
ss Sequência sinalizadora 
livad r 
aie Peptideo C 
Sequéncia s A AS clivado < 
sinalizadora ١ 


V 7 


Pré-pró-insulina Sequência de síntese da 


Peptideo C 


insulina com presença do 
PepC. 


FT és insulina 
pró-insulina 
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(conecting peptide = Peptídeo de conecção) e mais uma sequência terminal chamada sequência 
sinalizadora. Esta logo é retirada por enzimas, formando a pró-insulina (insulina+peptideo C), 
armazenada nos grânulos secretórios do Complexo de Golgi, neste local ocorre mais uma clivação, por 
proteases, separando a insulina do 


Pep C, deixando as duas cadeias, A اك‎ Em 

e B formando a molécula ativa de o. nr 
insulina. Assim o PepC consegue : © سد‎ 
identificar se a insulina presente é de X 


origem exógena (insulina comercial | Päincress não 
(não possui o peptideo C)) ou PE 
endógena (célula beta pancreáticas). 


No DM tipo 1 como há destruição das células beta pancreáticas, tanto o PepC quanto insulina não são 
produzidos ou são produzidos em baixa quantidade. IMAGEM: UNIFESP.com 


A exemplo de pacientes diabéticos do tipo 1 (destruição de células beta do pâncreas) o PepC estará 
diminuído. No Diabetes Mellitus (DM) tipo 2 (resistência das células a insulina) e nos insulinomas 
(tumores nas células beta do pâncreas que também produzem insulina) devemos encontrar valores 
elevados de PepcC. 


Para os quadros de cirrose hepática com o próprio dano hepático se faz uso dos marcadores 
tradicionais, como: AST, ALT, gama-GT, entre outros. 


SECRETARIA DA SAÚDE DO ESTADO DO RIO GRANDE DO SUL-2022. Um paciente 
do sexo masculino, 58 anos, chega na emergência com dor no peito, falta de ar, 
náusea e sudorese. O médico suspeita de infarto agudo do miocárdio (IAM) e 
solicita alguns exames. 


Tendo em vista esse quadro, considere as afirmações a seguir. 


| - As enzimas cardíacas troponina |, T e C são consideradas marcadores padrão-ouro para o 
diagnóstico do infarto agudo do miocárdio, pois são enzimas específicas do músculo cardíaco. 


Il - A enzima creatinocinase (CK) é um marcador sensível de IAM, apresentando resultados falso- 
positivos em pacientes com doença muscular, intoxicação por álcool, trauma musculoesquelético, 
exercício vigoroso, convulsões, injeções intramusculares e embolia pulmonar. 


IIl - A enzima CK-MB é um marcador mais específico do que a CK total, pois é encontrada em menor 
quantidade em outros tecidos que não o músculo cardíaco. Entretanto, é menos sensível e específica do 
que a troponina para o diagnóstico de IAM. 


Quais estão corretas”? 


Qapenes l. 
Apenas II. 
(Bapenas Ill. 


(B) apenas ıı e 111. 


Q! i e1. 
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D RESPOSTAS COMENTADAS 


| 


O complexo troponina é formado por 3 troponin 
© subunidades ou troponinas cardíacas (cTn), sendo: s 
- Troponina T (cTnT ou troponina cardíaca T), actin ICT tropomyosin 
troponina I (cTnl ou troponina cardíaca |) e troponina ١ i 

C (cTnC ou troponina cardíaca C). Este complexo é 

capaz de regular a interação das proteínas actina e 
- miosina (proteínas da contração muscular), logo 
© regulam também a contração cardíaca. 


f 
q 


A importância das troponinas na contração muscular cardíaca. IMAGEM: NUNES 
e FIGUEIREDO (2018) 


As troponinas | e T são consideradas padrão ouro na avaliação cardíaca, uma vez que são específicas e 
sensíveis para este órgão. A cTnC não é utilizada como biomarcador cardíaco, já que não específica 
para o músculo cardíaco, estando presente em todos os músculos do corpo. 


Nos casos de IAM realmente se espera a elevação de CK, 
justificado pela presença de CK-MB e CK-MM no músculo das 
cardíaco, que quando lesado elevará os valores deste marcador. Ei 
Mesmo sendo sensível a esta condição, a elevação de CK não é 
específica para a mesma, se elevando em outras condições e 
geralmente em valores muito mais expressivos (destaque para RE 
doenças musculares devido a maior representatividade de CK- 
MM na CK total), bem como aquelas citadas na afirmação Il. 


Coração 


Esta não é a opção correta pois a afirmação III também está Qt Er 
correta W cardíaco 


Tecido muscular Tecido muscular liso 


Como CK está presente em vários músculos, sua elevação não é 
específica para o IAM. 


Em comparação com CK total a CK-MB é de maior especificidade para o músculo cardíaco, isso 
se deve ao fato desta isoenzima se encontrada prioritariamente no coração, enquanto a CPK pode estar 
elevada em outras condições (Exemplos citados na afirmação Il), ou seja, não se trata de um marcador 
específico porém sensível a diversos traumas. 


Tecido Isoenzimas, % 
Atividade Relativa de CK CK-BB CK-MB  CK-MM Tabela de concentraçäo de CK 
Músculo esquelético (tipo |, contração lenta ou fibras vermelhas) 50.000 e isoenzimas. A CK-MB tem 
2 اق‎ da 50000080 á esmagadora presença no 
Músculo esquelético (tipo Il, contração rápida, fibras brancas) 50.000 coração e baixa representação 
8 0.000 em outros tecidos. Lhe 
Coração L conferindo maior especificidade 
Cérebro 5.000 que a avaliação da CK total. 


BURTIS e BRUNS. Tietz 
Fundamentos de Química 
Trato gastrintestinal 5.000 Clínica e Diagnóstico Molecular. 


Bexiga urinária 4.000 2016. 


Músculo liso 


As troponinas (T e |) embora possam ter elevação também em outras condições que não a lesão 
cardíaca possuem maior especificidade e sensibilidade que a CK-MB no IAM. O principal ponto deste 
fato é que sua elevação se dá mesmo na lesão isquêmica reversível, enquanto que a CK-MB só tem 
elevação na lesão irreversível. Isso significa que as troponinas conseguem identificar de forma 
antecipada a provável lesão cardíaca, bem como nos casos da chamada angina instável (Dor súbita no 
peito e que piora conforme o tempo, mas sem que haja um infarto do miocárdio). 


De forma semelhante, tanto a CK-MB (ou mesmo CK total) quanto as troponinas apresentam valores 
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alterados após algumas horas da lesão, | Gráfico 1 - Níveis dos marcadores cardíacos correlacionados com o 
no entanto, diferente de CK-MB, as | tempo (em dias) após o IAM (DIRETRIZES SBC, 2015) 
troponinas permanecem elevadas por um 
período maior, com cerca de 7 a 10 dias 
após episódio (Picos máximos próximo de 
12 horas). 


Cardiac Markers: Approximate Levels vs. Time of Onset Post MI 


100x + 
ULRR 


Cardiac Marker Concentration 


IMAGEM: NUNES e FIGUEIREDO (2018) Time (days) 


D sta é a opção correta por citar as afirmações Il (explanada na opção O) e III (explanada na opção 
(9) como corretas. 


E Esta opção é incorreta, pois a afirmação | (Explorada na opção O) em parte é falsa. 


UFJF-HU-RESIDÊNCIA-ANÁLISES CLINICAS-2022. De acordo com o documento da 
Sociedade Brasileira de Cardiologia - ATUALIZAÇÃO DA DIRETRIZ BRASILEIRA DE 
DISLIPIDEMIAS E PREVENÇÃO DA ATEROSCLEROSE-2017, das afirmativas 
abaixo, assinale a alternativa CORRETA: 


Ao uso do torniquete na punção venosa por até 5 minutos não afeta os níveis séricos de colesterol 
total. 

No preparo do paciente para a realização das dosagens do perfil lipídico, recomenda-se manter o 
estado metabólico estável e a dieta habitual. No entanto, o jejum é necessário para realização do CT, 
HDL-c e Apolipoproteínas (ApoAl e ApoB), pois o estado pós-prandial interfere na concentração destas 
partículas. 


@ Por ultracentrifugação é possível separar grande parte das lipoproteínas: LDL, IDL, Lp(a), HDL e 
VLDL, além dos quilomícrons. O método apresenta todas estas virtudes e é adequado à rotina 
laboratorial, mesmo sendo muito caro e moroso. 


@ ainda hoje, a maior parte dos laboratórios pelo mundo utiliza para o cálculo das frações do colesterol 
a fórmula de Friedewald, descrita em 1972 e que apresenta muitas limitações em sua utilização. Na 
fórmula de Friedewald, LDL-c = CT — HDL-c —TG/5, sendo o valor de TG/5 uma estimativa da VLDL-c e 
todas as concentrações expressas em mg/dL. 


(ELE dosagens da ApoB e da apoA-I devem ser realizadas em amostra com jejum prévio de 12 horas, e 
os métodos imunoquímicos sofrem a influência dos níveis de TG quando moderadamente elevados. 


CT = Colesterol Total 

TG = Triglicérides 

LDLc = LDL colesterol 
HDL-c = HDL colesterol 
VLDL-c = VLDL colesterol 
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O uso prolongado do torniquete é citado como um dos 
rincipais interferentes de exames laboratoriais. No perfil 
lipídico foi verificado que após 1 minuto o colesterol total (CT) pode 
ter aumento de até 5% do valor, podendo chegar de 10-15% se a 
duração for superior a 5 minutos. Uma forma de minimizar o 
também chamado “efeito torniquete” deve-se retirá-lo assim que a 
agulha for inserida na veia do indivíduo. Além do perfil lipídico o uso 
prolongado do torniquete leva a hemoconcentração, alterando 
parâmetros do hemograma. Recomenda-se retirar o torniquete após inserção da 


i agulha. 


Í B A nova diretriz recomenda que a dieta habitual seja mantida, ou seja, o jejum não é necessário para 
| realização de testes como CT, HDL-c (Colesterol da Lipoproteina de alta densidade) e 
Apolipoproteínas (ApoAl e ApoB), pois o estado pós-prandial não interfere na concentração destas 
partículas de forma significativa. De fato o jejum de 12 horas para esta avaliação não reflete o período 
que a maioria das pessoas passam se se alimentar, Portanto, a condição pós-prandial pode representar 
mais eficazmente o potencial impacto dos níveis lipídicos no risco cardiovascular de um indivíduo. Temos 
aumento de triglicerídeos (TG), não é 
Valores referenciais e de alvo terapêutico conforme avaliação de risco cardiovascular relevante, desde que não haja abusos 
estimado pelo médico solicitante do perfil lipídico para adultos >20 anos. com refeição sobrecarregada de 


Lipides Com jejum (mg/dL) Sem jejum (mg/dl) Categoria referencial gordura, considerando ainda ajuste 
nos valores de referência. 


Colesterol Total* <190 <190 Desejável 


HDL-C >40 >40 Desejável Quando os níveis de triglicérides estiverem acima de 440 mg/dL 
(sem jejum) o médico solicitante faz outra prescrição para a 


sole hei “+ 1 avaliação de triglicérides com jejum de 12 horas e deve ser 
Triglicérides <150 <175 Desejável considerado um novo exame de triglicérides pelo laboratório clínico. 


ATUALIZAÇÃO DA DIRETRIZ BRASILEIRA DE DISLIPIDEMIAS E PREVENÇÃO DA ATEROSCLEROSE - 2017 


C A ultracentrifugação se baseia na propriedade de flutuação das partículas relacionado a sua densida- 
Sue -de. Logo as lipoproteinas LDL (Lipoproteina de baixa 


es densidade), IDL (Lipoproteína de intermediária densidade), 
pr Lp(a) (Lipoproteína (a)), HDL, VLDL (Lipoproteína de muito 
IDL © i i 


baixa densidade) e 
مسار‎ Quilomícrom (QM) po- 

-dem ser separadas e 
visualizadas. Este mé- 
-todo no entanto é mui- 
Separação por densidade das lipoproteínas. Adaptado BRITO. Metas -to caro e demorado, 
terapêuticas do colesterol não-HDL baseadas no percentil populacional Não sendo adequado a |. 


das metas do colesterol IDL: Contribuição do estudo longitudinal de i H 8 
saúde do adulto (ELSA-Brasil). 2018. rotina laboratorial, sen 


-do reservado a proto- 
-colos de pesquisa. 


A ultracentrifugação é um procedimento demorado e | 
pode levar até 5 dias para o isolamento de todas as 
subclasses ser concluído. Perdas podem ocorrer em 
todas as fases e também artefatos podem ser 
introduzidos. Tal técnica costuma ser reservada para 
estudos de pesquisa. 
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' D) Devido a praticidade, em muitos laboratórios ainda é utilizada a fórmula de Friedewald para 
determinar o valor de LDL (demonstrada abaixo), todos os valores são colocados em mg/dL. No entanto 
este cálculo apresenta limitações. Um exemplo clássico é a superestimação de LDL quando TG >400 
mg/dL, mesmo com valores menores (>100 mg/dL) essa interferência também já é notada. 


Corresponde ao valor de VLDL 
Segundo Friedewald existe uma 
= | - a | Relação de 5:1 de TG para 
L D L-c C H D L-c G/5 colesterolna fração VLDL 


A fórmula também não pode ser usado em amostras de pacientes portadores de disbetalipoproteinemia 
(Hiperlipoproteinemia tipo Ill). Temos partículas remanescentes, tanto QM quanto IDL, estas acabam por 
elevar o valor de VLDL. O uso do fator TG/5 subestima a quantidade de colesterol no VLDL, e 
consequentemente a Equação de Friedewald superestima o colesterol LDL. Na rotina, pela maioria dos 
laboratórios não possuírem métodos extras (caros e ligados a pesquisa) o valor de LDL não é liberado e 
é colocada observação (Ex: Valor de LDL não liberado devido a TG >400). 


35 Como sabemos ApoB e da apoA-I são apolipoproteinas. A ApoB está presente nas lipoproteínas 
aterogênicas (VLDL, IDL, LDL e Lp, além dos remanescentes da via exógena QM), ou seja, aquelas que 
em excesso são capazes de desenvolver as placas de ateroma (placas gordurosas) nas paredes arteri- 

-ais. Já a Apo Al é a principal 

apolipoproteina do HDL-c . Tanto Apo 5 

quanto Apo A-I não demonstram 

superioridade para colesterol não-HDL e 

HDL-c para o risco cardiovascular. Também 

em sua dosagem não há necessidade de 

jejum prévio, podem ser utilizados métodos 

z imunoquímicos (uso de anticorpos altamente‏ و 
t específicos para detecção e quantificação do‏ 

antígeno), uma vez que não há interferência 

Cada classe de lipoprotema tem algumas pelo valor de TG moderadamente elevado. 


apolipoproteínas em diferentes proporções, estas são o 
principal componente proteico das lipoproteínas. 
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